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(Aus dem pathologischen Institut der Universität Freiburg i. B.) 


Arteriosklerose.” 
Von 


L. Aschoff. 


Meine Herren! Der Begriff Arteriosklerose ist bekanntlich ein 
sehr schwankender, jedenfalls ein sehr umfassender, so daß man sich 
bei einem Vortrag über Arteriosklerose erst über das Objekt zu 
verständigen hat. Wie ich schon einmal vor einer Reihe von Jahren 
ausführen durfte, umfaßt der Sammelname Arteriosklerose mindestens 
drei mehr oder weniger scharf voneinander zu trennende Unter- 
gruppen, von .denen ich die erste als Inaktivitäts-oderInvolu- 
tionssklerose bezeichnen möchte. Klassische Beispiele dieser Form 
stellen die Umwandlungen der Nabelarterien, des Ductus arteriosus 
Botalli oder sonstwie aus dem Kreislauf ausgeschalteter Gefäße in einen 
mehr oder weniger derben, gelegentlich auch der Verkalkung unterlie- 
‚genden Strang dar. In diese Gruppe gehören auch die mit komplizierten 
Umbauten der Gefäßwand einhergehenden Menstruations- und Gravidi- 
tätssklerosen, welche darauf zurückzuführen sind, daß diese Gefäß- 
gebiete sich bei der Rückbildung der Follikel bzw. des graviden Uterus 
den verminderten Strommengen anpassen müssen. Daß es dabei zu 
sehr erheblichen Verdickungen der Gefäße mit vollständigen Einbauten 
neuer Gefäßröhren in die alten Gefäßwandungen kommen kann, ist 
bekannt. Ich habe früher diese Form unter dem Namen der funktionellen 
Sklerosen zusammengefaßt. Das Gleiche gilt natürlich auch für das 
Venensystem. Eine zweite wichtige Gruppe der Arteriosklerosen bilden 
die entzündlichenFormen, unter denen als klassisches Beispiel die 
syphilitischen Gefäßerkrankungen, besonders die Aortitis syphilitica 
genannt sei. Daß neben der Syphilis auch andere Infektionen beson- 
ders rheumatischer Art von namhaften Autoren als Quellen mesarterii- 
tischer Sklerosen genannt werden, sei hier erwähnt, ohne daß ich zu 
dieser Frage Stellung nehmen möchte. 

Von diesen beiden Gruppen läßt sich dann als dritte und letzte 
‚Gruppe die eigentliche Atherosklerose abgrenzen, bei welcher die 
degenerativen Prozesse neben reparativen Vorgängen die Hauptrolle 
spielen, dagegen Involutionsvorgänge oder gar entzündliche Prozesse, 
letztere im engeren Sinne des Wortes gefaßt, ganz zurücktreten. Für 
diese Form der Arteriosklerose hat eben Marchand, um eine der wichtig- 
sten degenerativen Veränderungen auch im Namen anzudeuten, die 


1) Nach einem am 4. Dezember 1913 gehaltenen Fortbildungsvortrag. 
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Benennung Atherosklerose vorgeschlagen. Für diese mit zunehmendem 
Alter immer stärker hervortretende degenerative Form der Sklerose 
ist nun von hervorragenden Klinikern und Pathologen die funktionelle 
Überanstrengung bzw. Abnutzung als wesentliche Ursache bezeichnet 
worden (Thoma, Marchand, Romberg, Jores usw.). Auch ich 
habe mich dieser Auffassung angeschlossen und würde heute nicht auf 
dieses Thema zurückgekommen sein, wenn nicht gerade die funktionelle 
oder mechanische Theorie, wie man sie kurzweg auch nennen könnte, 
in den letzten Jahren sowohl von Klinikern, wie Pathologen, z. B. 
Aufrecht, Lubarsch, Benda, um hier nur deutsche Pathologen zu 
nennen, mehrfach angegriffen worden wäre. Ehe ich auf die Ein- 
wendungen, welche der mechanischen Theorie gemacht worden sind, 
eingehe, möchte ich kurz meinen Standpunkt präzisieren, wie ich ihn 
seinerzeit in dem ersten Beiheft des Jahrganges 1908 der medizinischen 
Klinik eingenommen hatte. Es wurde darauf hingewiesen, daß die 
atherosklerotischen Veränderungen an den Gefäßen sich in der Regel 
erst nach Abschluß des Längenwachstunss einstellen und ihrer ganzen 
Lokalisation nach als durch mechanische Abnutzung entstandene de- 
generative Veränderungen mit reparativen Prozessen aufgefaßt werden 
müßten und daß ihre Entwicklung beschleunigt wird durch alle die- 
jenigen Momente, welche die Kittsubstanz der elastischen Fasern 
schädigen. Solche Momente können in irgend welchen Giften aber auch 
in der Nahrung gegeben sein. Eine unzweckmäßige Ernährung kann 
also die Entwicklung der Atherosklerose beschleunigen. Der mechani- 
sche Abnutzungsvorgang selbst kann je nach der funktionellen Inan- 
spruchnahme der Gefäße bald schneller, bald langsamer ablaufen. 
Was die Pathogenese anbetrifft, so habe ich im Anschluß an die Arbeiten 
von Jores einerseits und diejenigen von Fuchs andererseits den Ent- 
wicklungsgang der eigenartigen Um- und Einbauten, denen vor allem 
die Intima der Aorta, aber auch diejenigen der kleineren Arterien in den 
einzelnen Lebensperioden unterworfen ist, in den Dissertationen von 
Hallenberger und Voigts schildern zu lassen versucht. Die aufstei- 
gende Lebensperiode der Gefäße ist durch die vorwiegende Hyperplasie 
des elastischen Gewebes gekennzeichnet, während in der absteigenden 
Periode eine wesentliche Mitbeteiligung des Bindegewebes an den Neu- 
bildungsprozessen stattfindet, ein Anpassungsvorganp, der auf Grund 
der Triepelschen Untersuchungen mit den besonderen elastischen Eigen- 
schaften der beiden hier in Betracht kommenden Gewebe erklärt werden 
kann. Mit diesem Nachweis waren aber die eigentlichen degenerativen 
Prozesse, die sich ja vor allem in Verfettungen und Verkalkungen äußern, 
noch nicht genügend aufgeklärt. Was die Verfettung betrifft, so konnten 
wir die kurz vorher erschienenen Angaben von Jores über die Ver- 
fettung der elastischen Fasern durchaus bestätigen. Ich halte diesen 
Befund von Jores für einen ganz besonders wichtigen, da er uns meines 
Erachtens einen ganz neuen Weg zu Erforschung der Pathologie der 
Gerüstsubstanzen weist. Torhorst und ich wichen nur insofern von 
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Jores ab, als wir den Verfettungsprozeß nicht in die elastischen Fasern 
selbst, sondern in die die Fasern zusammenhaltende Kittsubstanz ver- 
legten. Meiner Meinung nach handelt es sich dabei, wie ich schon vor 
Jahren ausgeführt habe, um einen Quellungsprozeß, mit welcher Auffas- 
sung auch Ribbert durchaus übereinstimmt. Ich glaubte diesen von 
Torhorst und mir angenommenen Quellungsvorgang der Kittsubstanz, 
welcher unter dem Eindringen des Blutplasmas in die Intima zustande 
kommt, auch zur Erklärung der nun folgenden degenerativen Prozesse 
heranziehen zu dürfen. Es wurde seinerzeit schon hervorgehoben, daß 
mit dem Eindringen des Blutplasmas auch die in demselben reichlich 
vorhandenen Cholesterinester in die Wand übertreten und in der ge- 
quollenen Kittsubstanz zur Abscheidung gelangen. So entsteht die 
angebliche Verfettung der elastischen Fasern. An der Cholesterin- 
esterspeicherung beteiligen sich aber auch die zelligen Elemente der 
vom Plasma durchtränkten Intima. Unter zunehmender Quellung 
der mechanisch gelockerten Kittsubstanz und zunehmender Über- 
sättigung derselben mit Cholesterinestern kommt es schließlich zur 
gröberen Erschütterung der Struktur, zum Absterben der zelligen Ele- 
mente, zur Zersetzung der freiwerdenden Cholesterinester, welche 
Zersetzung sich vor allem in der Bildung der Cholesterinkristalle kund- 
gibt, während die freien Fettsäuren zu Seifenbildungen, wahrscheinlich 
auch Kalkseifenbildungen benutzt werden und damit den Verkalkungs- 
prozeß einleiten. Nicht ganz so klar lag damals die Pathogenese der 
atherosklerotischen Prozesse an den Gefäßen vom muskulären Typus, 
die sich ja hauptsächlich in Medianekrosen und Verkalkungen der- 
selben äußern, doch wurden auch hier funktionelle Schädigungen des 
besonders in Anspruch genommenen Muskelgewebes bzw. seiner Stütz- 
substanzen als einleitender Vorgang angesehen. 

An und für sich schien mit dieser Auffassung die Ätiologie und 
Pathogenese der Atherosklerose so einheitlich geklä@ daß nur besonders 
schwerwiegende Bedenken die Richtigkeit derselben in Frage stellen 
konnten. Enthielt diese Auffassung auch noch zahlreiche ungelöste - 
Probleme, so hatte sie doch den wesentlichen Vorzug, die Wachstums- 
und Alterungsprozesse der Gefäße aus den für die einzelnen Gewebe 
gültigen physikalischen Gesetzen ableiten zu wollen. Sie stellt insofern 
nur eine Fortsetzung der grundlegenden Betrachtungen dar, die bereits 
von Thoma, Fuchs, Jores über das Wachstum der Gefäße vorge- 
bracht worden waren. Allerdings haben sich dabei keine so einfachen 
und klaren Gesetze herausarbeiten lassen. wie sie von Thoma in seinen 
bekannten Grundgesetzen aufgestellt worden sind. Doch müßten diese 
letzteren Gesetze für jede mechanische Theorie Gültigkeit haben, gleich- 
gültig ob man die erste degenerative Veränderung der Aorta in die 
Media, wie Thoma, oder in die Intima, wie die Mehrzahl der neueren 
Autoren verlegt. | | 

Thoma hat nun seine histomechanischen Gesetze noch einmal 
jüngst in Bezug auf ihre Anwendbarkeit auf physiolorische und patho- 
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logische Wachstumsprozesse erörtert und formuliert sie folgender- 
maßen. 1. „Das Wachstum des queren Durchmessers, also des Um- 
fanges der Gefäßlichtung ist abhängig von der Geschwindigkeit des Blut- 
stromes. Dasselbe beginnt, sowie die Stromgeschwindigkeit der nahe 
an der Gefäßwand strömenden Blutschichten einen Schwellenwert 
überschreitet, den ich mit v, bezeichnen will, und ist innerhalb ge- . 
wisser Grenzen ein umso rascheres, je mehr die Stromgeschwindigkeit 
über den Schwellenwert v, hinaus zunimmt. Dagegen tritt ein nega- 
tives Wachstum, eine Abnahme des Gefäßumfanges ein, wenn die 
Geschwindigkeit der nahe an der Gefäßwand strömenden Blutschichten 
kleiner wird als der Schwellenwert v,“ 

2. „Das Längenwachstum der Gefäßwand ist abhängig von den Zug- 
wirkungen der das Gefäß umgebenden Gewebe, und zwar sowohl von 
denjenigen Zugwirkungen, welche das Längenwachstum der umgebenden 
Gewebe erzeugt, als von denjenigen Zugwirkungen, welche bei Ände- 
rungen der Gelenkstellungen eintreten. Das Längenwachstum der 
Blutgefäße beginnt, sowie der auf die 24 Stunden des Tages bezogene 
Mittelwert aller dieser Zugwirkungen für den Quadratmillimeter des 
Querschnittes der Arterienwand größer wird, als ein bestimmter Schwel- 
lenwert z,. Später findet sodann das Längenwachstum seinen Abschluß, 
sowie durch dasselbe der Mittelwert der genannten Zugwirkungen wieder 
auf den Schwellenwert z, erniedrigt ist.‘ 

3. „Das Wachstum der Wanddicke wird bestimmt durch die Span- 
nung der Gefäßwand.‘“ 

Das vierte, die Neubildung der Kapillaren betreffende Thomasche 
Gesetz kommt für unsere Probleme nicht in Betracht. 

Daß die oben angeführten Gesetze vielfach ineinandergreifend 
sich gegenseitig beeinflussen und nicht so einfach abzuleiten sind, geht 
aus Thomas letzter Publikation besonders deutlich hervor. Ich kann 
hier auf die Diskussion, welche sich über diese Gesetze besonders zwischen 
Roux und Thoma entwickelt hat, nicht eingehen, da eine Erörterung 
derselben uns zu weit führen würde. Jedenfalls stellen die Thomaschen 
Formulierungen einen Versuch dar, anstelle der „funktionellen An- 
passungsfähigkeit‘‘ der Gefäßwand für die Wachstumsbeziehungen 
der Gefäßwandgewebe zu den physikalischen und chemischen Beein- 
flussungen meßbare Größen zu setzen und wenigstens einen Teil dieser 
iormenbestimmenden Faktoren genauer zu analysieren. Auch stimmen 
Rouxund Thoma darin überein, daß gerade bei der Formgestaltung der 
Gefäße, von den Kapillaren abgesehen, physikalische Momente die 
wichtigste Rollespielen. Und das wird nicht nur für die physiologischen, 
sondern auch für die pathologischen Verhältnisse Gültigkeit haben. 
In diese verwickelten Gesetze der Reaktionsprozesse der Gewebe tiefer 
einzudringen, ist die Aufgabe, die beide Forscher, Roux und Thoma, 
der biologischen Forschung gestellt haben. Wie wertvoll in dieser Be- 
ziehung die Kenntnis der physikalischen Eigenschaften der Gewebe 
einerseits, der physikalischen Inanspruchnahme derselben im lebenden 
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Organismus andererseits ist, haben gerade für das Gefäßsystem und die 
darin enthaltenen Gewebsarten die Untersuchungen von Fuchs und 
Triepel gezeigt. Die Untersuchungen von Fuchs waren es auch, 
welche Thoma zu einer erneuten Erörterung seiner Gesetze Veran- 
lassung gegeben haben. Die große Bedeutung der Fuchsschen Unter- 
suchungen liegt in dem Nachweis der Längsspannung, welcher das ganze 
Gefäßsystem, einerseits mit dem Wachstum des Körpers infolge des 
Mißverhältnisses zwischen Längenwachstum der Gefäße und Längen- * 
wachstum des Körpers, andererseits mit der stärkeren funktionellen 
Inanspruchnahme (Jores), ausgesetzt wird. Diese zunehmende Längs- 
spannung geht mit deutlichen Strukturveränderungen der Gefäße, be- 
sonders der Entwicklung elastisch-muskulöser Längsschichten in der 
Intima einher (Jores). 

Es fragt sich, ob mit diesem Nachweis der zunehmenden Längs- 
spannung im Gefäßsystem die Ungültigkeit der Thomaschen Gesetze 
notwendig verbunden ist. Ich glaube das nicht. Thoma selbst hat 
bereits auf die irrtümliche Auslegung, welcher sein Erklärungsversuch 
der Entwicklung der Nab.lblutbahn unterlag, hingewiesen. Unzweifel- 
haft spielt die dauernde Zunahme der Strömungsgeschwindigkeit eine 
erhebliche Rolle beim Wachstum des queren Durchmessers der Gefäße, 
wie die Entwicklung der Kollateralen selbst bei Individuen mit vollen- 
detem Längswachstum des Gefäßsystems beweist. Aber die Zu- und 
Abnahme der Strömungsgeschwindigkeit des Blutes allein kann es nicht 
sein, welche den Querdurchmesser der Gefäße bestimmt. Vielmehr 
spielt dabei das von der Spannung in der Gefäßwand abhängige Dicken- 
wachstum der Gefäßwand selbst eine mitbestimmende Rolle. Die 
Schwierigkeiten, die sich aus dem Zusammenwirken der beiden Gesetze 
ergeben, werden von Thoma in Verfolgung der Triepelschen und 
Fuchsschen Untersuchungen durch die Einführung des Begriffs der 
kritischen Spannung, bei welcher ein Wachstumsstillstand der 
verschiedenen in der Gefäßwand vorhandenen Gewebe eintritt und 
welche für die verschiedenen Gewebe verschieden ist. zu heben versucht. 
Jedenfalls kann man, darin hat Thoma unbedingt Recht, nur unter 
genauester Analyse der für die einzelnen Gewebsarten geltenden 
Gesetze die Änderung und Aufbau der Intima während der auf- und 
absteigenden Periode des Gefäßlebens, wie ich sie genannt habe, ver- 
stehen. Während der aufsteigenden Periode, welche durch die dauernde 
Zunahme der Längsspannung, wenigstens an den Gefäßen von elasti- 
schem Typus, charakterisiert ist, erfolgt die Dickenzunahme der Intima 
vorwiegend in der von Jores zuerst genauer nachgewiesenen Spaltung 
und Verdickung der elastischen Systeme, während in der absteigenden 
Periode ein gleichzeitiger mehr oder weniger deutlicher Einbau von 
Bindegewebe statthat. Die Zunahme der elastischen Spannung be- 
dingt, wie ich es kurz ausdrückte, eine Zunahme des elastischen, die 
Abnahme derselben eine Zunahme des bindegewebigen Anteils. Besser 
wird man auch hier von optimalen oder kritischen Spannungen für die 
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beiden Gewebsarten sprechen. Welchen Einfluß die Längsspannung 
überhaupt auf die Entwicklung des elastischen Gewebes in der Gefäß- 
wand hat, wie sich der Durchmesser des wachsenden Gefäßes zur Ge- 
fäßspannung verhält, ist von Fuchs einleuchtend gezeigt worden, 
während andererseits Thoma in der neuesten Arbeit nachzuweisen ver- 
sucht, wie bei der Arteriosklerose die durch Angiomalacie bedingte Er- 
weiterung der Gefäßbahn Blutstromverlangsamung und damit Intima- 
- verdickung überhaupt, die nach seiner Meinung gleichzeitig eintretende 
Erhöhung der Wandspannung äber gerade den Anbau der elastischen 
Systeme fördern muß. Am besten tritt nach Thomas Meinung diese 
Zunahme des elastischen Gewebes bei starker Schrumpfniere hervor. 
So unzweifelhaft allen diesen analytischen Versuchen die größte Be- 
deutung zukommt, so sicher gehen daraus auch die Schwierigkeiten 
hervor, welche einer exakten Messung der in Betracht kommenden Kräfte 
sich entgegenstellen. Und vorläufig erscheint es wohl unmöglich, jede 
einzelne Phase des Umbaus in der Gefäßwand gesetzmäßig abzuleiten, 
da ja nicht nur die Längsspannungen, sondern auch die Querspannungen, 
kurz alles das, was Thoma als Materialspannung bezeichnet und end- 
lich noch die periodischen Schwankungen dieser Spannungszustände 
berücksichtigt werden müssen. 

Vor allem scheint mir eine Frage noch gänzlich ungeklärt. Cha- 
rakteristisch für die absteigendePeriode desGefäßlebens 
ist die Abnahme der Spannung, die Zunahme des elastischen 
Widerstandes, gekennzeichnet durch die Abnahme der Dehnungsfähigkeit, 
welche gerade für die aufsteigende Periode so charakteristisch ist. Worauf 
beruhen diese physikalischen Zustandsänderungen der Gefäße? Sie sind 
wohl ohne Zweifel der Ausdruck einer Summation von Nachwirkungen, 
welche die Zug- und Druckwirkungen des Blutstromes nach Abschluß 
‚der Wachstumsperiode an .dem Gefäßsystem hinterlassen. Die Wir- 
kungsergebnisse des Blutstroms und des Blutdrucks müssen also andere 
sein in dem noch wachsenden, als in dem fertig abgeschlossenen Gefäß- 
system. In dem wachsenden Gefäßsystem kommen die Nachwirkungen 
nicht zur Geltung, wohl aber in den ausgewachsenen, wobei zu be- 
rücksichtigen ist, daß Blutstrom und Blutzusammensetzung ebenfalls 
ın der Wachstumsperiode eine dauernde, wenn auch langsame Ver- 
änderung erfahren, welche erst mit Abschluß des Wachstums zu 
einem gewissen Stillstand kommt. Diese Nachwirkungen geben sich 
in der Überdehunng der verschiedenen Gewebsarten kund. Werden 
alle Systeme der Gefäßwand langsam und in nahezu gleicher Weise 
dieser Überdehnung ausgesetzt, so wird die Folge eine einfache Er- 
“weiterung, d. h. die senile Ektasie sein, welcher kein Mensch mit 
zunehmendem Alter entgeht. Läßt sich aber diese Überdehnung mi- 
kroskopisch erkennen, Besteht ein stärkerer Schwund des elastischen oder 
muskulösen Gewebes ? Imgroßen und ganzen halten sich diese Atrophien 
in mäßigen Grenzen (Foster). Verständlich wird daher diese Ektasie 
nur, wenn man ein förmliches Auseinandergleiten der feinsten Gitter- 
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und Faserstrukturen annimmt, welche wiederum nicht anders denkbar 
ist, als durch Quellung oder sonstige Umwandlung der diese Strukturen 
zusammenhaltenden Kittsubstanz und durch physikalische Zustands- 
änderung der elastischen und bindegewebigen Faserstrukturen selbst 
(Voigts, Moriani). 

Soweit wäre die zunehmende Ektasie des im Wachstum abge- 
schlossenen Gefäßsystems als Ausdruck der Nachwirkung wohl 
mechanisch erklárbar. Warum entwickelt sich abeı im 
einenFalle eine einfacheEktasie,imanderen gleich- 
zeitig eine knotige oder mehr diffuse Sklerose? 
Diese Frage ist am schwierigsten zu beantworten. Will man 
auch hier an mechanische Einflüsse denken, so müssen besondere 
Bedingungen walten, um an Stelle der einfachen Ektasie die sklero- 
tische Ektasie treten zu lassen. Will man diese nicht in besonderen 
Qualitäten der Gefäße des betreffenden Individuums suchen, so muß 
die physikalische Inanspruchnahme in diesem Falle eine andere sein 
als sonst. Dabei wird es nicht gleichgültig sein, ob z. B. eine Erhöhung 
des Blutdrucks relativ früh im Leben, vielleicht noch in der Wachstums- 
p riode einsetzt. Dann müßte die erhöhte Spannung zu einer diffusen 
Vermehrung der auf Längsspannung gearbeiteten Systeme, besonders 
der elastischen Fasern der Intima führen. In solchen Fällen ist es schwer, 
die Grenze gegen die einfache, nur mit Erhöhung und nicht mit Schwä- 
chung der Leistungsfähigkeit verbundenen Arbeitshypertrophie zu 
ziehen Auch die diffusen Verdickungen der elastischen Systeme, welche 
z. B. an den die Gelenke überspannenden Arterien besonders deutlich 
hervortreten können, sind wohl zum Teil auf die rein äußerlichen Zer- 
rungen, welchen diese Gefäßabschnitte besonders ausgesetzt sind, 
zurückzuführen. Endlich wird man die Tatsache, daß weniger stark 
längsgespannte Gefäße ganz anders auf stärkeren Strömungsdruck. 
reagieren als stärker gespannte, in Betracht ziehen müssen (Fuchs), 
und schließlich auch auf die Bedeutung der Gefäßunterlagen und Ver- 
schieblichkeit der Gefäße (Oberndorfer) Rücksicht nehmen müssen. 

Neben der diffusen Sklerose, mit ihr aber durch zahlreiche Über- 
gänge verbunden, steht die knotige Form, die an der Aorta besonders 
entwickelt zu sein pflegt und hier die bekannten Lieblingslokalisationen 
an den Abgangsstellen der Seitenäste, an der Narbe des Ductus art. 
Botalli, an der Aortennarbe aufweist. Hier im Gebiete des sog. Wind- 
kessels des Blutstroms wird man mehr an vorübergehende stärkere 
Druckschwankungen mit besonderer Belastung der an sich schon stark 
gespannten Abgangskegel der Seitenäste der Aorta denken müssen. 

Warum bestehen aber diese im Gebiet der Abgangskegel sich ent- 
wickelnden Verdickungen bald mehr aus elastischen, bald mehr aus 
bindegewebigen Systemen? Und warum entsteht überhaupt eine Ver- 
dickung? Das muß ohne Zweifel mit einer Änderung der Spannungs- 
zustände in dem betreffenden Gebiet der Intima zusammenhängen. 
Eine solche Spannungsänderung, die in einer Schicht zur Neubildung 
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elastischer Fasern, in einer anderen Schicht zur Neubildung von Binde- 
gewebe führt, wird nur denkbar sein, wenn man das Gefäßrohr als ein 
ineinander geschachteltes System verschiedenartiger Gebilde ansieht, 
die einzeln fiir sich der Schádigung oder wenigstens graduell verschiede- 
ner Schädigung unterliegen können. Ob z.B. für die Aorta diese Schä- 
digung primär in einer Ernährungsstörung der Muskelfasern der Media, 
wie Thoma will, oder der elastisch-muskulösen Längsschicht, oder, 
was wahrscheinlicher ist, nur in einer relativ stärkeren Abnutzung eines 
dieser Systeme zu suchen ist, bleibt sich für den Erfolg gleichgültig. 
Jedenfalls wird eine Schwächung der elastisch-muskulösen Längsschicht 
auf die innere Intimaschicht ähnlich wirken wie die Schwächung der 
Media durch physiologisches Narbengewebe, z. B. im Gebiet des Ductus 
art. Botalli. Wie man sich die Spannungsänderungen der einzelnen 
Gefäßwandschichten bei Nachgiebigkeit einer oder der anderen Schichten 
unter dabei eintretender Erweiterung des Gefäßrohrs denken könnte, 
hat Thoma in seiner letzten Arbeit ausführlich geschildert. Jedenfalls 
ist nach Ansicht derjenigen Autoren, welche der mechanischen Theorie 
in der Ätiologie der Arteriosklerose beitreten, das wesentliche Moment 
für das Zustandekommen, sowohl der einfachen senilen Ektasie, wie der 
diffusen und knotigen Form der Arteriosklerose, in einer gleichmäßigen 
oder ungleichmäßigen, langsamer oder schneller einsetzenden Schwä- 
chung oder, wenn man so sagen will, Abnützung bestimmter Gewebs- 
strukturen der Gefäßwandungen, welche durch Spannungsänderungen 
den eventl. Anbau neuer elastischer und bindegewebiger Strukturen be- 
dingen, zuerblicken. Damit wäreauch das Grundprinzipder Thomaschen 
Anschauung über das Zustandekommen der Arteriosklerose anerkannt. 

Obwohl die mechanische Theorie die Entwicklung der Sklerose 
im Prinzip zu erklären vermöchte, sind doch in neuerer Zeit durch 
die Arbeiten der französischen Schule einerseits (Josué usw.), der 
russischen und deutschen Schule (Ignatowski, Lubarsch, Stein- 
biß, Saltykow, Fahr usw.) andererseits die infektiösen 
toxischen Momente und diealimentären Einflüssein 
den Vordergrund geschoben worden. In der Tat mußte 
die Angabe Saltykows, daß es gelingt, durch Injektionen von 
Staphylokokkenkulturen typische Atherosklerose und nicht nur die 
von der Adrenalininjektion her bekannte Medianekrose zu erzeugen, 
sehr zu Gunsten der Infektions- oder Intoxikationstheorie sprechen. 
Noch auffallender waren die Ergebnisse jener Versuche, bei denen Ka- 
ninchen unter Fleischnahrung gesetzt wurden. Auch hier mußten die 
überraschenden positiven Ergebnisse den Gedanken an eine direkte 
alimentäre Schädigung der Gefäßwand nahelegen. Wie vorsichtig man 
aber mit solchen Annahmen sein muß, zeigen die neuesten Unter- 
suchungen von Stuckey, Wesselkin, Anitschkow. Diesen For- 
schern gelang es mit Hilfe der Lipoid- bzw. Cholesterinverfütterung 
das klassische Bild der Atheromatose zu erzeugen. Eine kritische 
Prüfung der früher erwähnten Arbeiten über Intoxikations- und ali- 
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mentäre Atherosklerose ergab nun das überraschende Resultat, daß 
auch hier im wesentlichen eine Cholesterinspeicherung der Tiere vorlag, 
indem die Versuchskaninchen von Saltykow mit Milch und Eigelb, 
die Kaninchen von Steinbiß mit cholesterinhaltiger Fleischnahrung 
(Muskelsubstanz, Nebenniere und Leber) gefüttert worden waren. 
So kommt Saltykow in seiner neuesten Arbeit zu dem Bekenntnis, 
daß die experimentelle Arteriosklerose im wesentlichen auf die Wirkung 
des Nahrungscholesterins zurückzuführen ist. Indem er die experimen- 
telle Atherosklerose mit der menschlichen vergleicht, kommt er zu dem 
Schluß, daß auch hier Störungen des Cholesterinstoffwechsels eine 
große Rolle spielen können, wenn auch damit die Lösung des Problems 
noch nicht gegeben ist. 

Es fragt sich in der Tat, ob mit diesem Befunde die mecha- 
nische Theorie völlig abgetan ist. Nachdem Kaiserling und 
Orgler den Nachweis geführt hatten, daß die Fettsubstanzen, welche bei 
der Atheromatose der Gefäße auftreten, doppeltbrechend sind, nachdem 
Adami und ich es wahrscheinlich gemacht hatten, daß es sich bei diesen 
doppeltbrechenden Fetten im wesentlichen um Cholesterinester handelt 
und diese Annahme durch die von Windaus auf meine Bitte hin vorge- 
nommene Untersuchung bestätigt worden war, lag der Gedanke, daß die 
Atheromatose auf einer lokalen Cholesterinesterspeicherung beruhe, sehr 
nahe. Ich stellte daher mit Torhorst bereits 1904 und in präziserer Form 
1906 die vorher erwähnte Hypothese auf, daß die atheromatöse Verfettung 
nichts anderes als die Folge des Eindringens myelin- oder cholesterin- 
esterhaltigen Blutplasmas in die Intima der Gefäße sei. Um diese 
Hypothese zu beweisen, versuchte ich im Frühling 1912 zusammen 
mit cand. med. Vogler cholesterinhaltige Eiweißlösungen den Tieren 
einzuverleiben. Da ich bei parenteraler Zufuhr auf stärkere Resorption 
hoffte, begannen wir mit intraperitonealen Injektionen. Diese Ver- 
suche aber gaben keine besonders glänzenden Resultate und wurden 
am Ende des Sommersemesters 1912 abgebrochen. Ich ging dann, als 
die Arbeit von Anitschkow erschien, zur Injektion von Cholesterinöl- 
lösungen über. Aber auch hier blieben die intraperitonealen Injektionen 
erfolglos, obwohl ich bei mikroskopischer Untersuchung des Bauch- 
höhleninhalts die Bildung von Cholesterinestern aus dem eingeführten 
Cholesterin nachweisen konnte. Es verläuft eben anscheinend die 
Veresterung der Cholesterine innerhalb der freien Bauchhöhlenflüssig- 
keit zu langsam, als daß auf eine für die Entwicklung der Atheromatose 
genügend starke Resorption gerechnet werden kann. Ich prüfte nun 
in vergleichender Serie auch die Wirkung enteraler Cholesterineinver- 
leibung und konnte die Angaben von Anitschkow vollkommen bestäti- 
gen. Da noch Zweifel möglich waren, ob die Verfütterung von fertigen 
Cholesterinestern nicht schneller zum Ziel führt, so verfütterte ich auch 
solche mir vom Kollegen Windaus freundlich zur Verfügung gestellte 
Präparate. Andererseits versuchte ich die verschiedensten Lösungs- 
mittel für die Cholesterine, uin eine etwaige Wirkung der ersteren aus- 
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schalten zu können. So wurden statt Sonnenblumenöl und des sonst 
benutzten Olivenóls, Rüböl und Mohnöl verwandt. Auch hielt ich es 
für wichtig, die Folgen der starken Erhitzung, welcher die Öle bei 
Lösung größerer Cholesterinmengen ausgesetzt werden, zu berück- 
sichtigen und gab einem der Kaninchen stark erhitztes Öl allein. Fol- 
gende Tabelle gibt eine Übersicht über die angestellten Versuche. 


Kontrollkaninchen 23. 1.—10. V. 1913. 


. Kaninchen I. 23. 1.—25. I. 1913. 1.35 g Chol. Magen. 
a IT. 23. I.—31. I. , 3,85 g Chol. Magen. 
5 III. 25. I.—28. I. ,, 1,5 g Chol. Magen. 
= IV. 28. 1.—10. III. ,, 17,25 g Chol. Magen. 
a V. 4.11.-9. V. „ 40,25 g Chol. Magen. 
Kaninchen 1. 23. I.—31. I. „ 9,85 g Chol. intraperit. 
3% 2. 23. I.—7. IV. ; 10,85 g Chol. intraperit. 
ES 3. 1. 11.—18. II., 1 g Chol. intraperit. 
E 4. 6. M.—15. Il.,, 1 g Chol. intraperit. 
u. 5. 18. II. —10. V. „ 5 g Chol. intraperit. 
e 6. 18. 11.—17. III. „, 2 g Chol. intraperit. 
Kaninchen 1. 27. 11.—10. V. Oel intraperit. 
AR II. 27. II.—22. III. ‚, Oel intraperit. 
K 71. 14. V.—29. VI. „, 19 g Chol. Magen. 
» 67 14. V.—30. VI. 20 g Chol. Magen. 
» 64 26. V.—30. VI. 2,5 g Chol. (Rüböl) intraperit. 
„ H 26. V.—3. V1I. 2,25 g Chol. (Mohnöl) intraperit. 
„» 73 Kontrolle 17.—18. VI. Blutdruck! 
» 87 Kontrolle 17.—18. VI. - Blutdruck! 
2» 45 18. VI.—29. VI. 4,5 g Chol. (Mohnöl) Magen 
Blutdruckmessung! 
» 56 Kontrolle 20.—28. VI. 1913 Blutdruckmessung! 
» ‘65 Kontrolle 20.—30. VI. 1913  Blutdruckmessung! 


„ 69 1. VII.—10. X 1913 64 g Chol. (Mohnöl) Magen. 
» 95 1. VII.—15. VII. 1913 13 g Chol. (Mohnöl) Magen. 
w 9 1. VII.—8. X. 1913 41 g Chol. (Mohnöl) Magen. 
„ 138 2. VU.—27. IX. 1913 60,5 g Chol. (Mohnöl) Magen. 
< 63 4. XII.—8. X. 1913 39,5 g erhitztes Mohnöl. 
» 85 41/, VIL.—9. X. 1913 35 g Cholesterinester 
(=17,5 g Chol.) (Mohnöl) Magen. 
» 60 21. VII.— 12. VIII. 1913 19 g Cholesterin (Mohnöl) 


Magen (1 Nebenniere entfernt). 


Von diesen Versuchen scheidet einer (138) aus, da das Tier während 
meiner Abwesenheit versehentlich nicht zur Sektion gelangte. Ein 
genaueres Eingehen auf die übrigen will ich mir ersparen und nur das 
Wichtigste hervorheben. Positive Befunde in Bezug auf Atheromatose 
der Aorta fanden sich nur bei den Kaninchen V. 71, 69, 95, 79 und 63. 
Im letzten Falle waren die Fleckenbildungen eben angedeutet, so daß 
es fraglich ist, ob hier überhaupt nicht spontane Veränderungen vor- 
liegen, die mit dem injizierten Mohnöl nichts zu tun haben. In den 
Fällen 71 und 95 waren die Fleckenbildungen sehr geringfügig, aus- 
gesprochen nur bei den Kaninchen V, 69 und 79, d. h. also in jenen 
Fällen, wo die Menge des eingeführten Cholesterins wenigstens 40 g 
betrug. Ferner sieht man aus den Versuchen, daß es gleichgültig ist, 
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in welchem Lósungsmittel das Cholesterin gegeben wird, ferner gleich- 
gültig, ob das Lösungsmittel stärker oder schwächer erhitzt wird, und 
daß endlich dieCholesterinester keineswegs leichter 
zur Atheromatose führen, als das reine Cholesterin, 
da trotz Einfuhr von 35 g Cholesterinester keine Atheromatose 
beobachtet wurde. Das wird uns verständlich, wenn man an- 
nimmt, daß die Cholesterinester im Darm zunächst abgebaut wer- 
den und somit nur die in dem eingeführten Ester enthaltenen 
17,5 g Cholesterin zur Wirksamkeit gelangten. Diese liegen aber 
unterhalb der Grenze der zur Erzeugung der Atheromatose not- 
wendigen Cholesterinquantitát. Wo freilich die Veresterung des Cho- 
lesterins stattfindet, ist noch nicht sicher festgestellt. Doch spielt 
die Darmwand sicher eine groBe Rolle, wie auch das reichliche Auf- 
treten von Cholesterinestern im Inhalt von Chyluszysten der Darmwand 
zeigt. Daß aber auch außerhalb der Darmwand oder des Blutes Cho- 
lesterinesterbindungen vorkommen, zeigen meine Beobachtungen am 
Bauchhöhleninhalt nach Cholesterininjektion. 

Welche Bedeutung hat nun die experimentelle 
Erzeugung der Cholesterinatheromatose des Kanin- 
chens für die Ätiologie der menschlichen Athero- 
sklerose? Ist auch hier die Hypercholesterinämie die Ursache 
des ganzen Prozesses? Dagegen spricht schon der Umstand, daß 
die Verfettung der Intima nur eine besondere Form der Verände- 
rung darstellt, nicht jede sklerotische Platte auch atheromatös sein 
muß, wenn man von geringfügigen Verfettungen absieht. Wohl 
aber stimmen diese Versuche zu der oben besprochenen Hypothese, 
daß die eigentliche atheromatöse Veränderung nichts anderes als 
eine Folge der in die gelockerte Intima stattfindenden Einpressung 
myelin- und cholesterinhaltigen Blutplasmas sei. Ob es freilich nur die 
stärkere Einpressung oder vielleicht auch eine stärkere Adsorption der 
sowieso eindringenden Fettmassen durch die physikalisch-chemisch 
veränderten Gewebe der überanstrengten Intima sind, kann nur durch 
das Experiment entschieden werden. Mit solchen Versuchen ist Dr. 
Anitschkow zur Zeit im Freiburger Institut beschäftigt. Aber wie 
dem auch sei, die Hypothese von der Quellung der gelockerten Intima 
unter dem Einfluß des eindringenden Plasmas und der Niederschlags- 
bildung des Cholesterinesters findet in der experimentellen Athero- 
skleroseforschung ihre volle Bestätigung und nur dahin eine Ergänzung. 
daß die schwächere oder stärkere Entwicklung der lokalen Cholesterin- 
esterspeicherung in den geschädigten Intimapartien im wesentlichen 
abhängt von dem Reichtum des Blutes an Cholesterinestern. Dabei 
muß man individuelle Schwankungen des Cholesterinkreislaufs, die schon 
normalerweise vorkommen, z. B. auch im Lipoidgehalt der Nebenniere 
(Landau u. Rothschild) berücksichtigen. Ist das Plasma sehr arın 
daran, so treten die Verfettungen ganz zurück, ist es sehr reich daran, so 
genügen schon die geringsten, sonst kaum merkbaren Lockerungen der 
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Intimaschichten, ja vielleicht schon der physiologische Ernáhrungs- 
strom, um die bis zur Grenze der Sättigung angereicherten Cholesterin- 
ester in der Intima zur Ausfällung zu bringen. Ob solche enorme Cho- 
lesterinesterspeicherungen im Blute, wie sie beim Kaninchen künstlich 
erzeugt werden können, beim Menschen überhaupt vorkommen, ist 
mehr wie fraglich, da es sich bei den Kaninchen um Steigerungen bis 
auf das fast 10fache handelt. Bei Menschen ist eben die Leb^r ein für 
Cholesterine sehr leicht durchgängiges Filter, während die Leber des 
Kaninchens so gut wie gar kein Cholesterin durchtreten läßt, wenn nicht 
der Cholesteringehalt des Blutes ganz exzessive Werte erreicht oder 
der Cholesterinstoffwechsel durch Nebennierenexstirpation stark beein- 
flußt wird (Rothschild). Aus alledem darf man wohl entnehmen, 
daß beim Menschen die Cholesterinestervermehrung allein nicht die 
Ursache der arteriosklerotischen Veränderung, sondern nur die Ursache 
der gleichzeitig oder sekundär eintretenden atheromatösen Umwandlung 
des bereits anderweitig geschädigten Intimagewebes ist. In diesem 
Sinne habe ich schon früher die Bedeutung des Diabetes für die stärkere 
Ausprägung der atheromatösen Veränderungen klar zu legen versucht. 
Natürlich wäre es auch denkbar, daß die Vermehrung der Cholesterin- 
ester im Blut entweder direkt oder indirekt, z. B. durch Blutdruck- 
steigerung die Entwicklung der Arteriosklerose bedingt oder doch 
begünstigt. Was die etwaige Blutdrucksteigerung anbetrifft, so habe 
ich mit freundlicher Hilfe des Kollegen Trendelenburg im pharma- 
kologischen Institut vergleichende Messungen vornehmen lassen, ohne 
daß jedoch ein entscheidendes, zu Gunsten einer Blutdrucksteigerung 
sprechendes Resultat erzielt worden wäre. Vielleicht wird mit Hilfe un- 
blutiger Methoden, wie sie bereits von Fahr bei seinen Fütterungsver- 
suchen mit Milch und Eigelb angewandt wurden, ein genaueres Resultat 
erzielt werden können. Andererseits ist nicht zu leugnen und auch diese 
Möglichkeit habe ich schon früher betont, daß ein stärkeres Eindringen 
von Cholesterinestern eine Lockerung der Kittsubstanzen erleichtert. 
Damit komme ich zu der Frage, wiesichüberhauptimhisto- 
logischen Bilde dieseCholesterininfiltrationenoder 
Imbibitionen widerspiegeln. 

Schon Jores und Torhorst haben zeigen können, daß die Verfet- 
tung vorwiegend an den elastischen Systemen sitzt. Während aber Jores 
von einer Verfettung der elastischen Fasern spricht, glaubte ich auf 
Grund der Untersuchungen von Torhorst und Voigts von einer Ver- 
fettung der Kittsubstanz, welche die Fasern zusammenhält oder ihnen 
aufgelagert ist, sprechen zu müssen. Alle unsere späteren Untersuchun- 
gen haben diese Annahme bestätigt und ich hoffe, daß sie auch bald 
eine genaue experimentelle Begründung erfahren wird. Diese Lockerung, 
Quellung oder wie man es sonst nennen mag, der Kittsubstanzen macht 
es uns auch verständlich, warum die elastischen Fasern selbst so gar 
keine Degeneration aufweisen, trotz aller Überdehnung. Sie rücken im 
Querschnitt nur weiter auseinander. Das täuscht den bekannten oft 


a En era 
Se ra El SILIROR NI? 
MEDICAL SCHOOI 
_ Aschoff, Arteriosklerose. — — 13 








beschriebenen, körnigen Zerfall der elastischen Fasern vor, von dem 
hier in Wirklichkeit gar keine Rede ist. Aber welche Fasersysteme 
sind es, deren Kittsubstanz dieser Quellung am stärksten unterliegt ? 
An der Aorta unzweifelhaft der elastische Grenzstreifen der Intima, d.h. 
die erste größere Barriere, welche sich dem vom Lumen hereindringenden 
Blutplasma entgegenstellt. Hier wird natürlich auch das Cholesterin- 
fett am ehesten durch Adsorption niedergeschlagen werden. Auch 
hierfür werden, wie ich annehmen zu können glaube. exakte experimen- 
telle Untersuchungen Dr. Anitschkows die klärende Antwort bringen. 
Je stärker nun der eindringende Strom wird oder je fettreicher er ist, 
um so mehr fetthaltige Substanz gelangt trotz allen Abfiltrierens auch 
in die anliegenden Schichten der Media und so erklärt sich die auf 
die bindegewebig-elastischen Systeme der Media fortschreitende Ver- 
fettung. Je stärker die Lockerung der Intimaschichten wird, um so 
stärker auch die Durchtränkung, um so reichlicher auch der Nieder- 
schlag in den jetzt im größeren Umfange auftretenden an reparativen 
Vorgängen beteiligten Intimazellen. Wie es bei zunehmender Stockung 
des sich immer stärker anreichernden Filtrats schließlich zum Absterben 
der Zellen und der Gewebe, zur Zersetzung der Cholesterinester, zum 
Freiwerden des Cholesterins und Umwandlung der freien Fettsäuren 
in Seifen und Kalkverbindungen, kurzum zur Entwicklung des athero- 
matösen Erweichungsherdes und Geschwüres kommt, habe ich schon 
in früheren Ausführungen geschildert und es bedarf hier keiner ge- 
naueren Darstellung. 

So erklärt die mechanische Theorie in beste; Weise übereinstimmend 
nicht nur die Lokalisation und Entwicklung der sklerotischen Herde, 
sondern gleichzeitig auch die begleitenden degenerativen Vorgänge, 
Verfettung und Verkalkung. Jedenfalls hat diese Auffassung über die 
Entstehung der regressiven Veränderungen mehr Beweise für sich, als 
die auch von Thoma wiedergegebene allgemein gehaltene Behauptung, 
daß die Spannungen in den neugebildeten Bindegewebsmassen im Laufe 
der Zeit so hoch werden, daß regressive Umwandlungen, hyaline Degene- 
ration mit oder ohne Verkalkung und selbst Atherombildung eintritt. 

Das Gesagte gilt vorläufig nur für die Aorta und die großen Gefäße 
vom elastischen Typus. Es kann aber ohne weiteres auch auf die 
bekannten atherosklerotischen Fleckenbildungen der Herzklappen, 
insbesondere des Aortensegels der Mitralis übertragen werden. Daß 
diese Fleckenbildung schon so frühzeitig, d. h. im Säuglingsalter auftritt, 
liegt neben der besonders starken mechanischen Inanspruchnahme 
dieser Klappe zum Teil an der cholesterinreichen Nahrung des Säuglings. 
Auch hier werden die mechanisch am leichtesten geschädigten Stellen 
(Beitzke, Sato) durch den besonders reichen Cholesterinestergehalt 
des Blutplasmas erst deutlich sichtbar gemacht. Ja vielleicht liegt hier 
überhaupt noch keine mechanische Abnutzung, sondern nur eine stärkere 
Einpressung des cholesterinesterhaltigen Blutplasmas vor, so daß man 
bei dem Fehlen reparativer Vorgänge in den frühesten Stadien der 
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Fleckenbildung noch gar nicht von einer Sklerose, sondern nur von einer 
. Verfettung sprechen darf. Im gewissen Sinne käme dann doch die alte 
Virchowsche Trennung von einfacher Verfettung und Atherosklerose 
wieder zur Geltung (Askanazy). Aber gerade für diese Fleckenbildun- 
gen der Herzklappen im Kindesalter hat man von anderer Seite mit Vor- 
liebe Infektionen verantwortlich gemacht. Wenn überhaupt Infektions- 
krankheiten bei Entwicklung dieser Flecke oder der atheromatösen Herde 
überhaupt eine Rolle spielen sollten, so kann dies nur auf indirektem 
Wege möglich sein. Wir wissen durch Untersuchungen von Chauffard 
und seinen Schülern, von Bürgeru. Beumer, von Bacmeister und 
Henes, Weltmann usw., wie stark der Cholesterinestergehalt des Blutes 
bei Infektionskrankheiten schwankt und wir wissen noch nichts sicheres 
darüber, wo die Cholesterinester bleiben, da sie durch die Galle nicht 
ausgeschieden werden (Pearce). Denkbar wäre es, daß in die Wandun- 
gen der beim Fieber ihre Spannung verändernden Gefäße das cholesterin- 
esterhaltige Blutplasma leichter eindringt als sonst und so die Ablage- 
rung der Fette begünstigt. Aber auch nur dort, wo bereits aus mechani-. 
schen Gründen eine Lockerung der Intimaschichten stattgefunden hat. 
Selbstverständlich werden auch die vorübergehenden Erhöhungen des 
Blutdrucks bei fieberhaften Krankheiten die Lockerung der Schichten 
und die Imbibition des Plasmas begünstigen. So gibt die mechanische 
Theorie die beste Erklärungsmözlichkeit für alle Formen der Aorten- 
atheromatose. 

Wie steht es nun aber mit den Gefäßen von muskulärem Typus, 
bei denen die Mediaveränderungen, besonders die Verkalkungen, die 
Hauptrolle spielen? Daß auch an der Aorta solche Mediaveränderungen 
vorkommen, ist bekannt genug. Sie sind besonders von Klotz ein- 
gehend geschildert worden, dessen Arbeiten dem neuesten Autor auf 
dem Gebiete der Arteriosklerose, Faber, unbekannt geblieben sind. 
Daß es sich bei dieser Trennung in eine Intimasklerose und Mediasklerose 
nur um graduelle Unterschiede handelt, ist ja selbstverständlich und 
vielleicht darf ich in Hinsicht auf die Fabersche Publikation daran er- 
innern, daß bereits vor Klotz Torhorst an der Media der Arteria 
pulmcnalis die verschiedenartigsten Degenerationen nachgewiesen, 
Voigts auf makroskopisch unsichtbare degenerative Prozesse des Media- 
bindegewebes der Aorta ausdrücklich aufmerksam gemacht und sie zur 
Erklärung spontaner Zerreißung herangezogen hat. Moriani hat 
ebenfalls auf die grade in der Media sich lokalisierenden hyalinen 
Quellungen und Versteifungen des Bindegewebes sowie Verkalkungen 
dieser hyalinen Substanzen in der Aortenmedia hingewiesen. Auf 
diese Arbeiten, in welchen auch der Begriff der von Faber ganz 
vernachlässigten „‚schleimigen Degeneration“ und vor allem die 
Frage nach dem Sitz der Veränderungen, ob in der Kittsubstanz 
oder nicht, diskutiert wird, geht Faber in seiner Monographie gar 
nicht ein. Wichtig ist der von Faber erbrachte Nachweis, daß die 
Verkalkung in der Media, die sich am frühesten an den Beckenarterien 
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etabliert, bereits bei Säuglingen zu finden ist. Auch hier zeigt sich 
wieder der indirekt auch von Faber anerkannte graduelle Unterschied 
in der Intensität der Verfettung und Verkalkung an den Herzklappen 
der Säuglinge einerseits, an den Beckenarterien andererseits. Besser 
kann wohl die von Marchand, Albert Aschoff und anderen betonte 
von der verschiedenen Funktion der verschiedenen Gefäße abhängige 
Verschiedenheit in Sitz und Art der degenerativen Prozesse nicht zum 
Ausdruck gebracht werden. Ob man diesen Veränderungen in der 
Media der Aorta die schwerwiegende Bedeutung beilegen soll, wie es 
Thoma seiner Zeit getan hat und auch heute noch tut, erscheint dem 
histologischen Untersucher fraglich, da besonders in ganz frischen 
Herdbildungen die Intimaveränderung allen das Bild beherrscht. 
Anders liegt es allerdings bei den Gefäßen vom muskulären Typus. 
Berücksichtigt man, daß hier die muskulären Bestandteile die Haupt- 
arbeit zu leisten haben, bedenkt man ferner, daß die degenera- 
tiven Vorgänge vorwiegend in der Mitte der Media einsetzen, d. h. im 
Grenzgebiet der Ernährungsströme, welche von den Vasa vasorum aus 
und dem Lumen aus die Wand durchsetzen und macht man sich klar, 
daß es verschieden gerichtete Muskelzüge in der Media gibt, so ist es 
wohl begreiflich, daß bestimmte Schichten der Media am leichtesten 
einer Abnutzung der Kittsubstanz verfallen. Diese Abnutzung der 
Kittsubstanz offenbart sich wie in der Intima in ödematösen Quellungen, 
Verfettungen und Verkalkungen. Nur treten die Verfettungen gegenüber 
den Verkalkungen zurück. So lange wir über die feineren chemischen 
Umsetzungen in den Geweben der Gefäßwandung, welche den all- 
mählichen Verlust der Dehnbarkeit begleiten, noch so wenig wissen, wie 
heute, ist es müßig, theoretische Betrachtungen über die Gründe anzu- 
stellen, warum in der Media die Verkalkungsprozesse vorherrschen. 
Nur daß es dabei keines besonderen toxischen oder infektiösen Ein- 
flusses bedarf, sondern daß die verschiedenen Entartungsvorgänge der 
Kittsubstanz in gleicher Weise wie die senilen Veränderungen der Kitt- 
substanz des Rippenknorpels, des Gelenkknorpels usw. rein durch 
mechanische Abnutzung erklärbar gemacht werden können, scheinen mir 
alle sorgfältigen histologischen Untersuchungen der Gefäßwand zu zeigen 
und dafür spricht auch wieder der von Faber nachgewiesene frühe 
Beginn der Verkalkungsprozesse, die ebenso wie die Verfettungsprozesse 
in der absteigenden Periode des Gefäßlebens immer intensiver und um- 
fangreicher werden. Ich habe schon. an anderer Stelle darauf hinge- 
wiesen, daß die Atherosklerose gar kein spezifischer auf das Gefäß- 
system beschränkter AbnutzungsprozeB bindegewebig - elastischer 
Strukturen ist, sondern daß ähnliche Quellungen und Fettinfiltrationen 
der Kittsubstanz mit nachträglicher Verkalkung auch in der Nierenpapille 
in Gestalt des Fettkalkinfarktes, an der Cornea in Gestalt des Greisen- 
bogens anzutreffen sind. DieAtherosklerose der Gefäße ist 
nur einBeispiel ausdiesem bis jetzt noch wenig stu- 
dierten Kapitel der Pathologie der Kittsubstanzen 
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Daß natürlich bei starker Anreicherung des Blutes an Kalksalzen auch die 
Kalkablagerungen in den geschädigten Kittsubstanzen der Gefäß- 
.. wandungen stärker hervortreten, ist selbstverständlich. Man wird schließ- ._ 
lich durch eine überreiche Kalkspeicherung im Blut auch schon an so gut 
wie normalen Gefäßen in ähnlicher Weise eine Kalkablagerung erzielen. 
müssen, im gewissen Sinne einer Kalkmetastasevergleichbar (Askanazy, 
Katase), wie bei Cholesterinspeicherungen eine Fettablagerung. Je ge- 
ringfügiger die Schädigung der Gefäßwand, je gewaltiger die Kalk- oder 
Cholesterinesterspeicherung, je mehr liegt das Bild einer einfachen Ver- 
kalkung oder Verfettung vor. Aber solche Fälle sind beim Menschen, 
soweit sie überhaupt vorkommen, relativ selten und noch am häufigsten 
bei Kalkmetastase der Gefäße zu beobachten. In der Regel ist der Kalk- 
. und Cholesterinestergehalt des Blutes viel zu gering, als daß man eine 
Schädigung sonst normaler Gewebe davon befürchten müßte. Des- 
wegen muß man auch die Annahme zurückweisen, als wenn etwa 
beim Menschen das in die Gefäßwand eindringende Cholesterinfett 
als solches erst die ganzen Neubildungs- und Abspaltungsprozesse 
der elastischen Fasern, welche gerade für die Sklerose charakteris- 
tisch sind, auslöst. Für diese letzteren können wir bis jetzt nur 
mechanische Momente als auslösende Ursachen angeben und werden in 
der Verfettung und Verkalkung nur ein Begleitsymptom, vielleicht 
auch ein unterstützendes Symptom erblicken dürfen. Daß natürlich 
die mechanischen Überanstrengungen des Gefäßsystems ihrerseits 
. wieder in infektiös-toxischen oder chemischen Reizungen oder in den 
durch die Arbeit hervorgerufenen reflektorischen Erregungen des Ge- 
fäßnervensystems ihre letzte Ursache haben müssen, ist selbstverständ- 
lich. Nur handelt es sich dabei um indirekte und nicht um direkte 
Wirkungen auf die Gefäßwand. ` So glaube ich entgegen der in der letzten 
Zeit stärker in den Vordergrund geschobenen infektiös-toxischen und 
alimentären Theorien in Bezug auf die Ätiologie der Arteriosklerose der 
mechanischen Theorie wieder mehr zu ihrem Rechte verhelfen zu müssen. 
Man muß, wenn man die Pathogenese der Arteriosklerose richtig ver- 
stehen will, die einzelnen Komponenten für sich studieren. Die funk- 
tionelle Abnutzung oder Überanstrengung bedingt die 
Lockerung der Kittsubstanz bestimmter Systeme mit den 
reaktiven Wucherungsvorgängen an anderen Systemen, das 
'eindringende Blutplasmaläßt diese funktionelle Abnutzung 
je nach seinem .Cholesterinester- oder Kalkgehalt mehr 
oder weniger deutlich hervortreten, macht sozusagen die 
erfolgte Abnutzung sichtbar und führt durch sekundäre 
Umsetzungen und Nekrosen zur Kalkplatten- oder Ge- 
schwürsbildung, welche das Ende in der kontinuierlichen 
Kette ein und desselben Prozesses bilden. 
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I. Teil 


Die Blutkrankheiten nehmen in der Literatur der letzten Jahre 
einen breiten Raum ein und haben auch wiederholt den Gegenstand 
der Hauptreferate auf verschiedenen Kongressen gebildet. Neue Ge- 
sichtspunkte hinsichtlich der Ätiologie, Pathogenese und Therapie 
haben sich im Laufe der Jahre ergeben, und es soll die Aufgabe dieses 
Beiheftes sein, einen Überblick über diese Fortschritte zu bieten. 

Bekanntlich kommt die Hämophilie ausgeprägt fast nur bei männ- 
lichen Individuen vor, während sie durch weibliche vererbt wird. Je- 
doch leiden nicht alle Männer einer Bluterfamilie, wie das Studium 
derartiger Stammbäume gezeigt hat, an Hámophilie. Man hat nun 
versucht, den Vererbungsmodus an der Hand der Mendelschen Ver- 
erbungsregeln zu erklären (Riebold). Die Grundgesetze des Mendelis- 
mus lassen sich kurz in folgenden Sätzen ausdrücken: Bei der geschlecht- 
lichen Kreuzung zweier Formen zerlegt sich deren Gesamtcharakter 
in einzelne Merkmale, die sich bei der Vererbung im allgemeinen in 
vollkommen selbständigen Einzelheiten erhalten und gesondert ver- 
folgen lassen. Von zwei Merkmalen eines Elternpaares überwiegt bei 
der Vererbung das eine (dominante) über das andere (rezessive), so daß 
die Nachkommen der beiden Eltern in der ersten Generation sämtlich 
nur das dominante Merkmal zeigen. In späteren Generationen tritt 
eine Spaltung (Segregation) der beiden Merkmale ein, mit Hervortreten 
des anscheinend verlorengegangenen, aber nur verdeckten. Es hat sich 
nun ferner bei Tierversuchen gezeigt, daß die Dominanz einer Anlage 
unter Umständen an das Geschlecht gebunden ist. Indem man nun 
annimmt, daß sich die Hämophilie dem männlichen Geschlechte gegen- 
über dominant, dem weiblichen gegenüber rezessiv verhält, glaubt man 
alle Eigentümlichkeiten des Vererbungsmodus der Bluterkrankheit 
erklären zu können (Riebold). So ganz restlos werden m. E. auch 
hierdurch die Probleme des Vererbungsmodus bei der Hämophilie nicht 
gelöst. Dies geht schon daraus hervor, daß Riebold selbst zu der 
Hilfshypothese greifen muß, daß auch tür den Mann die Dominanz dei 
Krankheit verloren gehen kann. Immerhin gewähren uns diese Studien 
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einen gewissen Einblick in diese verwickelten Fragen und geben uns 
auch eine gewisse Erklärung für das in letzter Zeit von verschiedener 
Seite berichtete rudimentäre Vorkommen der Hämophilie beim weib- 
lichen Geschlecht (Riebold, Koch und Klein, Adler, Czyborra, 
Leclerc). 

Über das Wesen der Hämophilie sind in den letzten Jahren eben- 
falls aufklärende Untersuchungen veröffentlicht worden. 

Sahligebührt das Verdienst, als erster die verminderte Gerinnungs- 
fähigkeit des Blutes bei der Hämophilie nachgewiesen und als charakte- 
ristisches Merkmal dieser Erkrankung erkannt zu haben. Die ver- 
minderte Gerinnungsfähigkeit erklärt er durch mangelhafte Abgabe 
von Thrombokinase seitens der geformten Elemente des Blutes und durch 
die ungenügende Wirkung der Gewebszellen, speziell der Zellen der 
Gefäßwand, auf die Blutgerinnung. Er faßt die Hämophilie als eine 
allgemeine fehlerhafte Eigentümlichkeit der Zellen des Organismus, 
nicht genügend Thrombokinase zu bilden, auf. Die Befunde von 
Sahli sind im großen und ganzen von späteren Untersuchern bestätigt 
worden, und seine Hypothese über das Wesen der Hämophilie ist durch 
experimentelle Untersuchungen gestützt worden (Morawitz und 
Lossen, Vogel, Gressot, SchlóBmann, W. Schultz). Schlöß- 
mann konnte zeigen, daß zwischen den klinischen Erscheinungen und 
der nachweisbaren Gerinnungsstörung ein unzweifelhafter direkter 
Zusammenhang besteht; er sieht allerdings das Wesen der hämophilen 
Gerinnungsstörung nicht in einer quantitativen Mangelhaftigkeit oder 
einer qualitativen Minderwertigkeit der Thrombokinasebildung, sondern 
nur in einer außerordentlichen zeitlichen Verlangsamung dieses Pro- 
zesses. Auch Nolf und Herry gelangen, trotzdem sie von einer ganz 
anderen Gerinnungstheorie ausgehen als Sahli, zu ganz ähnlichen 
Resultaten und beziehen die schlechte Gerinnbarkeit auf eine mangel- 
hafte Thrombozymwirkung. Das Thrombozym entspricht aber im 
wesentlichen der Thrombokinase. Kurz erwähnen möchte ich die 
von allen Nachuntersuchern abgelehnte Theorie von Weil, daß die 
verlangsamte Gerinnung des hämophilen Blutes auf der Anwesenheit 
gerinnungshindernder Körper beruhe. Von mancher Seite wird das 
Fehlen der Blutplättchen im hämophilen Blute behauptet und mit 
der verminderten Gerinnungsfähigkeit des Blutes in ätiologischen 
Zusammenhang gebracht, nach anderen sollen sie jedoch normal sein. 

In der Therapie der Hämophilie hat sich mit der Erkenntnis voın 
Wesen dieser Erkrankung ein Umschwung vollzogen. Während früher 
vorwiegend die Gelatine und Kalziumbehandlung angewendet wurde, 
hat Weil von der Beobachtung ausgehend, daß frisch gewonnenes 
Serum imstande ist, die extravaskuläre Gerinnung des hämophilen 
Blutes außerordentlich zu beschleunigen, die subkutane oder intravenöse 
Seruminjektion vorgeschlagen. Die Erfahrungen mit dieser Behand- 
lungsmethode lauten recht verschieden. Lommel, Trembur, Schil- 
ling haben günstige Erfolge mitgeteilt. Zurückhaltender äußert sich 
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Baum. Es ist wohl kaum angängig, bei diesen Einzelbeobachtungen 
stets post hoc ergo propter hoc zu sagen. Neuerdings haben nämlich 
Gressot und Schlößmann, unabhängig von einander, sich mit dieser 
Frage beschäftigt; sie haben experimentelle Untersuchungen, nicht nur 
mit Blut bzw. Serum, sondern auch mit Pepton, Gewebspreßsaft an- 
gestellt und kommen zu dem gleichen, vollkommen ablehnender Stand- 
punkt. Es gelingt nicht, die Gerinnbarkeit des hämophilen Blutes 
durch Injektion von Blut, Serum, Gewebssaft usw. zu erhöhen, im 
Gegenteil, es tritt sogar unter Umständen eine Herabsetzung der Ge- 
rinnbarkeit ein. Dagegen ist nach Kottmann und Lidsky, Schlöß- 
mann u. a. lokal eine Beeinflussung der Blutung durch Gewebspreß- 
saft möglich. Auch Gressot warnt direkt vor subkutanen oder intra- 
muskulären Blut- oder Seruminjektionen, gibt aber ebenfalls die Mög- 
lichkeit zu, daß lokal ein günstiger Erfolg erzielt wird. Sahli hat 
wiederholte Blutentziehungen *zur reaktiven Thrombokinaseanreiche- 
rung empfohlen. Heyter schlägt Ovarialtabletten vor und Calcium 
chloratum. Van den Velden hat nach intravenösen Kochsalzinjekti- 
onen eine Steigerung der Gerinnungsfähigkeit gesehen, doch konnte 
Schlößmann bei seinen Nachuntersuchungen diese Angaben nicht 
bestätigen. Wiederholt sind günstige Erfolge nach Schilddrüsen- 
behandlung berichtet worden, so neuerdings wieder in einem Fall von 
J. Bauer und M. Bauer- Jokl. 

„Die Chlorose st. 11t'*, wie Türk in seinem Lehrbuch schreibt, „nach 
unseren heutigen Kenntnissen eine eigenartige und selbständige Krank- 
heit dar, welche mit seltenen Ausnahmen an das weibliche Geschlecht 
und in diesem an die Pubertätszeit und das sich ihr anschließende Jahr- 
zehnt gebunden ist und welches sich klinisch in allererster Linie durch 
eine verschiedenartige Chloranämie und deren Begleiterscheinungen 
kennzeichnet.“ Die für die Chlorose charakteristische Blutveránderung 
besteht in der Herabsetzung des Hämoglobingehaltes, während die 
Erythrozyten keine entsprechend starke Verminderung ihrer Zahl 
aufweisen. Dadurch kommt es zur Erniedrigung des sog. Färbeindex, 
worunter man bekanntlich diejenige Zahl versteht, welche das Verhält- 
nis von Hämoglobin zur Zahl der roten Blutkörperchen angibt. Eine 
Verminderung der Erythrozytenzahl wird in schweren Fällen von 
Chlorose wohl nie vermißt. Auch mikroskopisch zeigen sich gewöhnlich 
Veränderungen an den Erythrozyten, so Größenunterschiede, Poikilo- 
zytose, in schweren Fällen auch Polychromasie und basophile Punk- 
tierung. Letztere Erscheinung wird heutzutage fast allgemein als 
Zeichen einer gesteigerten abnormen Regeneration (Askanazy, Türk, 
Naegeli, Morawitz) bzw. verstärkter primärer Blutzellbildung 
(Pappenheim) aufgefaßt. In diesem Sinne haben sich auch in letzter 
Zeit wieder verschiedene Autoren geäußert (Ferrata, König, Hertz, 
Georgopulos, Wichern und Piotrowski). Dagegen ist die Frage. 
ob die basophile Punktierung plasmatischer (Pappenheim, Aska- 
nazy, Schilling-Torgau) oder nukleärer (Schmidt, König, 
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Ferrata) Natur ist, noch nicht endgültig entschieden. Auch die Poly- 
chromasie ist ein Zeichen der Jugendlichkeit; sie ist, wie neuere Unter- 
suchungen gezeigt haben, substanziell identisch mit der färbbaren 
Granularsubstanz (Hertz), worauf bei der Besprechung des Icterus 
haemolyticus noch näher eingegangen werden soll. Im Vergleich zu 
den Erythrozyten bieten die Leukozyten meist keine nennenswerten 
Veränderungen, ihre Zahl ist in der Regel normal, doch findet man in 
schweren Fällen nicht selten Leukopenie mit relativer Lymphozytose. 
Die Betonung der Hämoglobinverarmung als eines Kardinalsymptomes 
der Chlorose finden wir außer bei Türk auch bei v. Noorden und 
Naegeli. Dagegen ist in neuester Zeit darauf hingewiesen worden 
(Dubnikoff, Seiler, Morawitz, Graag, Handmann, Rolly und 
Kühnel), daß es auch eine Chlorose ohne anämischen Blutbefund 
gibt. Besonders Morawitz und sein Schüler Handmann haben eine 
Reihe von Fällen beschrieben, bei dener’eine nennenswerte Veränderung 
- des Blutes nicht bestand, bei denen sie aber aus anderen Erscheinungen 
(Mattigkeit, Schlafsucht, Menstruationsstörungen, Herzgeräuschen, er- 
folgreicher Eisentherapie) die Diagnose auf typische Chlorose stellten. 
Früher hatten bereits Dubnikoff, Seiler. ähnliche Fälle mitgeteilt, 
sie aber mit dem Namen larvierte Chlorosen belegt. Neuerdings schlagen 
Rolly und Kühnel für diesen Symptomenkomplex (Erscheinungen der 
Chlorose ohne charakteristischen Blutbefund) die Bezeichnung Pseudo- 
chlorose vor. Ohne Zweifel gibt es Fälle von Chlorose, bei denen der 
Blutbefund im Hintergrund steht, und man kann diese, wie Türk 
schreibt, als rudimentäre Chlorosen bezeichnen, wenn sie mit früheren 
Attacken dieses Leidens im Zusammenhang stehen und wenn sich ihre 
Beeinflußbarkeit durch Eisen beweisen läßt. Auch v. Noorden be- 
zweifelt nicht das Vorkommen derartiger Fälle; trotzdem wird man an 
der Verarmung des Blutes an Hämoglobin als einem Kardinalsymptom 
der Chlorose festhalten. 

Von Handmann ist neuerdings wieder auf einen interessanten 
Befund hingewiesen worden, nämlich das relativ häufige Vorkommen 
einer Struma (z. T. auch mit Basedowerscheinungen) bei Chlorotischen. 
Bereits Wunderlich, Chvostek, v. Noorden, Türk haben sich 
in diesem Sinne geäußert. Umgekehrt geht, wie Fr. Müller hervor- 
gehoben hat, in kropfreichen Gegenden nicht selten der Basedow- 
krankheit oder Störungen der Schilddrüsenfunktion eine Art Pseudo- 
chlorose voraus. Ä 

Unsere Kenntnisse über Ursache und Wesen der Chlorose sind in 
den letzten Jahren nicht weiter gefestigt worden; man ist immer noch 
auf mehr weniger gut gestützte Hypothesen angewiesen. Abderhalden 
stellt sich vor, daß es sich bei der Chlorose vornehmlich um eine Störung 
der Hämoglobinsynthese handelt. Von den meisten Hämatologen wird 
jetzt die wohl zuerst von Spielmann und Etienne, in neuerer Zeit 
von v. Noorden vertretene Auffassung geteilt, daß zwischen Ovarien 
und blutbildenden Organen chemische Wechselbeziehungen bestehen ; 
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welcher Natur sie sind, darüber läßt sich nichts aussagen. Störungen 
in diesen Beziehungen führen zu einer Funktionsschwäche der blut- 
bildenden Organe. Eine gewisse experimentelle Grundlage hat diese 
Hypothese durch die Untersuchungen von Breuer und Seiler er- 
halten; sie kastrierten Hündinnen, die in der Pubertät standen und 
erhielten eine vorübergehende Verminderung der roten Blutkörperchen 
und des Blutfarbstoffes. Die für Chlorose charakteristische Divergenz 
zwischen Exrythrozytenzahl und Hämoglobingehalt trat allerdings 
nicht ein. In welcher Weise durch die interne Sekretion der Ovarien 
ein Reiz auf die Erythropoese ausgeübt wird, darüber bestehen keine 
klaren Vorstellungen. Bei der Bedeutung der Milz für den Eisenstoff- ' 
wechsel, wie sie durch neuere Arbeiten (Asher, Bayer, Großen- 
bacher, Zimmermann, Vogel, Pugliese) festgestellt worden ist 
und in Anbetracht des günstigen Einflusses der Eisentherapie auf die 
Chlorose erscheint es der Untersuchung wert, ob nicht zwischen der 
Milz und den Keimdrüsen chemische Korrelationen bestehen; vielleicht 
läßt sich auf diesem Wege ein weiterer Einblick in die Pathogenese der 
Chlorose erzielen. Erwähnen möchte ich bei dieser Gelegenheit, daß 
v. Noorden ir fast der Hälfte schwerer Chlorosefälle eine entschiedene 
Vergrößerung der Milz festgestellt hat. Eine ganz abweichende Auf- 
fassung über das Wesen der Chlorose entwickelt Kottmann; er glaubt, 
daß die Ursache in einer Störung der Eiweißautolyse zu suchen ist. 
Die Eiweißkomponente des Hämoglobins stellt nach seiner Anschauung 
den Fänger für das Eisenkomplex dar, so daß ein ungenügender Eiweiß- 
stoffwechsel mit einer ungenügenden Bildung von Eisenfängern und 
dadurch mit einer mangelhaften Eisenversorgung der Zellen einhergeht. 

In der Therapie hat das Eisen seine führende Stellung behalten, 
ohne daß bisher eine Einigung darüber bestände, auf welche Art dieses 
Metall seine günstige Wirkung entfaltet. Die Annahme v. Noordens, 
daß das Eisen eine spezifische Reizwirkung auf die blutbildenden Or- 
gane besitze, ist jüngst von Reinhardt wieder vertreten worden. 
Sie gründet sich nach den Ausführungen von Zahn auf ältere unge- 
nügende Versuche und ist nach seinen Experimenten noch keineswegs 
als bewiesen anzusehen. Er konnte durch Eisenmedikation weder die 
Regeneration des Hämoglobins noch die der Erythrozyten beeinflussen. 
„Die Art der Eisenwirkung bei der Chlorose ist, wie Morawitz schreibt, 
trotz aller Bemühungen noch unbekannt. Um eine einfache Anregung 
der Hämatopoese handelt es sich nicht.“ Auch Abderhalden lehnt 
die Reiztheorie ab. Nach den Versuchen von M. B. Schmidt muß 
man schließen, daß medikamentös dargereichtes Eisen zum Aufbau 
des Hämoglobins verwendet wird. Kottmann und seine Schülerin 
Schapiro suchen die günstige Wirkung des Eisens in einer Stimulation 
der gesunkenen Eiweißautolyse, indem nach ihren Untersuchungen das 
Eisen katalysatorisch auf die proteolytischen Fermente einwirkt. 
Heubner hat für die Eisenwirkung bei der Chlorose die Hypothese 
aufgestellt, daß der chlorotische Organismus nicht wie der normale 
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imstande ist, seinen Bedarf an zweiwertigem Fe aus dem in der Nahrung 
gereichten dreiwertigen durch Reduktion zu decken, weshalb ihm thera- 
peutisch zweiwertige Eisenpräparate mit Ferro-Ionen zu reichen seien. 
Die Erfahrung hat gelehrt, daß es für den Erfolg der Eisentherapie 
ziemlich gleichgültig ist, ob man organische oder anorganische Präpa- 
rate verabreicht, am besten scheinen immer noch die Blaudschen Pillen 
zu wirken. Die Kombination von Arsenik und Eisen beschleunigt und 
verstärkt, wie den Ärzten auf Grund ihrer Erfahrung schon längst be- 
kannt ist, die Wirkung dieses Metalls. Dagegen läßt sich mit Arsenik 
allein eine Heilwirkung bei der Chlorose nicht erzielen. In zwei Arbeiten 
' aus der Sahlischen Klinik haben Seiler und Zwetkoff wieder auf 
diese Verhältnisse hingewiesen. 

Die Auffassung über das Wesen der progressiven perniziösen Anämie 
(Biermer) hat sich in letzter Zeit nicht unwesentlich verschoben. 
Ehrlich hat in seinem Referat auf dem Kongreß für innere Medizin 
1892 der Anschauung Ausdruck verliehen, daß die Hauptursache der 
perniziösen Anämie in einer spezifischen Modifikation des Knochen- 
marks, einer megaloblastischen Markdegeneration zu sehen ist, so daß 
der — wohl aus inneren Ursachen erfolgende — fortlaufende Verlust 
an Blutzellen nicht wie unter normalen Verhältnissen ausgeglichen 
werden kann. Durch diese Hervorhebung des Rückschlags der Blut- 
bildung zum embryonalen Typus hat er die perniziöse Anämie als eine 
richtige Blut- bzw. Knochenmarkskrankheit gezeichnet und in Gegen- 
satz gestellt zuden symptomatischen oder sekundären Anämien, nament- 
lich den Blutungsanämien, bei denen es nicht zu einer Metamorphose 
des Knochenmarks kommt. Birsch-Hirschfeld hat damals bereits 
dem gesteigerten Zerfall der roten Blutkörperchen eine größere Bedeu- 
tung als der Störung in der Blutbildung zugesprochen, besonders auf 
Grund der zuerst von Quincke nachgewiesenen starken Eisenablage- 
rung in der Leber. Dieser vermehrte Untergang der Erythrozyten ist 
allmählich in der Pathogenese der perniziösen Anämie noch stärker in 
den Vordergrund gerückt und dementsprechend die perniziöse Anämie 
mehr und mehr in Parallele zu den sekundären Anämien gesetzt worden. 
Auf dem Kongreß für innere Medizin 1910 läßt Gerhardt noch die 
Frage offen, ob die Biermersche Anämie zuden sekundären Anämien 
zu rechnen sei oder nicht; jedenfalls neigte er aber der Ansicht zu, daß 
die embryonale Blutbildungsweise kein Zeichen einer schlechteren Blut- 
bildung, sondern eine reparatorische Erscheinung sei, und reihte die 
Bothriocephalus- und Graviditätsanämie, die alle für die perniziöse 
Anämie charakteristischen Smyptome am Blut und Knochenmark 
aufweisen, der Gruppe der sekundären Anámien ein. In neuster Zeit 
ist die Ehrlichsche Ansicht von der primären Degeneration und In- 
suffizienz des Knochenmarks bei der perniziösen Anämie noch weiter 
verlassen worden, man faßt jetzt vielfach (Pappenheim, Morawitz) 
die Veränderungen des Knochenmarks als einen sekundären, rein kom- 
pensatorischen Vorgang auf, als eine Reaktion des Knochenmarks auf 


Be u nn 


Port, Forschungen und Bestrebungen der Blutkrankheiten. 23 











den gesteigerten Blutzerfall. Die vermehrte Hämolyse führt man auf 
das Auftreten gewisser im Organismus entstehender Noxe zurück, über 
deren Herkunft und chemische Beschaffenheit man allerdings bisher 
nur wenige Kenntnisse besitzt. Demgemäß stellt man jetzt den Blu- 
tungsanämien die hämolytischen Anämien gegenüber, und es ist von 
verschiedener Seite (Krehl, Pappenheim, Morawitz) der Vor- 
schlag gemacht worden, anstatt der Bezeichnung progressive perniziöse 
Anämie (Biermer) den Ausdruck chronische hämolytische Anämie 
Typus Biermer einzuführen. Daß es sich tatsächlich um einen ge- 
steigerten Blutzerfall handelt, geht aus der starken Hämosiderose der 
Organe (Leber, Milz, Knochenmark) sowie aus der vermehrten Uro- 
bilinausscheidung im Urin und Stuhl hervor. Auf letzteren Punkt hat 
erst in allerletzter Zeit Eppinger mit Nachdruck hingewiesen, er hat 
mit einer neuen Methode (Charnass) die Urobilinausscheidung im 
Stuhl quantitativ untersucht. Auch die Eisenausscheidung im Urin 
soll gesteigert sein, doch wird dies neuerdings von Queckenstedt 
bestritten. Dieser erhöhte Blutzerfall, wie er aus diesen Befunden 
geschlossen werden kann, findet jedoch anscheinend nicht im Blute 
selbst statt, in dem es nie zu einer Hämoglobinämie kommt, sondern 
in der Leber bzw. Milz, weshalb auch eine abnorme Funktion dieser 
Organe als Ursache der perniziösen Anämie von verschiedener Seite 
angenommen wird. Eppinger sieht das Primäre der Erkrankung 
in einer einfachen Steigerung der normalen hämolytischen Funktion 
der Milz, einer Hypersplenie. Ob aber die Milz normalerweise über- 
haupt eine aktive hämolytische Funktion besitzt, erscheint nach den 
Untersuchungen von Latschenberger, Widal fraglich. Jedenfalls 
wird man mit der Annahme, daß der vermehrte Untergang der Ery- 
throzyten das Primäre der Biermerschen Anämie sei und alle übrigen 
Erscheinungen, namentlich die megaloblastische Reaktion des Knochen- 
marks, nur kompensatorische Erscheinungen darstellen, das Wesen der 
perniziösen Anämie nicht vollkommen erklären können, denn bei einer 
anderen Erkrankung, bei der es sich ebenfalls um einen gesteigerten 
Blutzerfall handelt, dem chronischen hämolytischen Ikterus mit Spleno- 
megalie, kommt es nicht zur Ausbildung des durchaus eigenartigen 
Blutbildes der Biermerschen Anämie. Auf diesen Punkt weist Türk 
— und meines Erachtens mit Recht — in seinem ausgezeichneten Lehr- 
buch hin; er vertritt die Ansicht, daß die Schädlichkeit, die hämolytisch 
einwirkt, zugleich auch in einer spezifischen Weise die Reaktion des 
Knochenmarks beeinflußt, dieses wenigstens teilweise zu einer besonde- 
ren Abartung der Zellbildung veranlaßt und so ein eigenartiges Blut- 
bild hervorruft. Auch Naegeli und Paltauf vertreten ähnliche An- 
schauungen ; sie nehmen gewissermaßen eine Mittelstellung ein zwischen 
der alten (Ehrlichschen) Ansicht, daß vorwiegend das Knochenmark 
den Angriffspunkt der unbekannten Noxe darstellt, und der neuen, daß 
dies vor allem die Erythrozyten seien. Pappenheim, der eine zeitlang 
die bestehende Myelopathie zum größten Teil als eine sekundäre bloß 
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regenerative Folge der Hämolyse ansah, vertritt jetzt auch die An- 
schauung, daß wohl neben der Blutvergiftung noch eine Knochen- 
marksvergiftung besteht. 

Man hat nun in den letzten Jahren versucht, diese hypothetischen 
schädigenden Stoffe, welche die Intoxikation hervorrufen sollen, näher 
zu erforschen und hat auch vereinzelte nachweisen können. Nachdem 
schon von früheren Autoren (Reyher, Runeberg, Schaumann) 
sichergestellt war, daß eine schwere Anämie, die vollständig der klassi- 
schen perniziösen Anämie entspricht, durch den Bothriocephalus her- 
vorgerufen wird, konnten Faust und Tallquist in der Leibessubstanz 
des breiten Bandwurms als hämolytisch wirkende Substanz Ölsäure- 
Cholesterinester nachweisen, doch wird, wie Faust in einer späteren 
Mitteilung angibt, nicht der Cholesterinester der Ölsäure als solcher 
vom Darm aus resorbiert, sondern er wird in das noch stärker hämoly- 
tisch wirksame ólsaure Natrium übergeführt. Es gelang ihm auch 
durch Verfütterung von Ölsäure bzw. subkutane Einverleibung von 
ölsaurem Natrium bei Hunden bzw. Kaninchen Anämien hervorzu- 
rufen. Die Theorie von der Wirkung der Ölsäure als Ursache der Bo- 
thriocephalusanämie hat auf dem Kongreß für innere Medizin 1910 
von verschiedener Seite eine entschiedene Ablehnung erfahren, nament- 
lich auch von Schaumann und zwar aus dem Grunde, weil der breite 
Bandwurm nur in Ausnahmefällen eine Anämie erzeugt. Schau- 
mann stellt das konstitutionelle Moment in der Pathogenese der Bo- 
thriocephalusanämie in den Vordergrund und betrachtet den Wurm 
nur als auslösendes Moment. 

Auch bei der Schwangerschaftsanämie hat man nach toxischen 
hämolytischen Substanzen gesucht, und es besteht die Hypothese, 
daß Lipoide, die von der Plazenta geliefert werden, die Ursache dar- 
stellen. Mohr und Freund konnten in der Plazenta Eklamptischer 
ein hämolytisches Gift nachweisen. 

Natürlich war man auch bei der sogenannten kryptogenetischen 
Form der perniziösen Anämie bemüht, toxische Stoffe aufzufinden. 
Bereits Hunter und Grawitz nahmen bekanntlich eine gastrointesti- 
nale Autointoxikation an, hervorgerufen durch Resorption von hámo- 
lytisch wirkenden Produkten einer gesteigerten Darmfäulnis. Die 
Bildung derartiger Gifte kann nach Grawitz ohne irgendwelche ana- 
tomische Veränderungen des Intestinalkanals zustande kommen. 
Dagegen wurde von verschiedener Seite als Ursache eine Atrophie der 
Drüsen in der Magen- bzw. Darmschleimhaut angesehen. Die be- 
schriebenen pathologischen Veränderungen im Darm (Atrophie) er- 
klärten Faber und Bloch jedoch auf Grund ihrer Untersuchungen 
für Kunstprodukte. Auch die in neuerer Zeit von Schläpfer be- 
schriebenen histologischen Darmveränderungen (gekörnte, lipoidhaltige 
Zellen) können nach Aschoff nicht als pathologische Erscheinungen 
angesehen werden. Dagegen fanden Faber und Bloch in der Schleim- 
haut des Magens eine diffuse Entzündung mit mehr oder weniger 
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starker Drüsenatrophie und stellten die Hypothese auf, daß das Magen- 
leiden und die perniziöse Anämie die gleiche Ursache hätten, also ein- 
ander koordiniert wären. Im gleichen Sinne äußerte sich in letzter 
Zeit Herzberg, die in 9 Fällen von perniziöser Anämie ebenfalls eine 
Atrophie des drüsigen Teils der Magenmukosa sowie eine zellige Infil- 
tration des Interstitiums fand. Martius dagegen sah in der Achylia 
gastrica ein ätiologisches Moment der perniziösen Anämie, hielt sie 
jedoch für den Ausdruck einer konstitutionellen Disposition, für eine 
Funktionshypoplasie. Eine in dem Darmtraktus entspringende In- 
toxikation hielt er nicht für nötig zur Entstehung einer Anämie, die 
Störung der Resorptionsfähigkeit des Darmes schien ihm bereits zu 
genügen. Ähnliche Anschauungen hat jüngst sein Schüler Quecken- 
stedt entwickelt. Knud Faber hat seinen früheren oben erwähnten 
Standpunkt in letzter Zeit verlassen und vertritt jetzt die Ansicht, 
daß die chronische Gastritis mit Achylie der Anämie vorausgeht und 
mit ihr in ursächlichem Zusammenhange steht und zwar in der Weise, 
daß durch den Fortfall der Salzsäureproduktion das Wachstum von 
hämolytischen Bakterien im Darm begünstigt wird, und daß durch 
Resorption dieser Hämolysine die perniziöse Anämie zustande kommt. 

Von ähnlichen Überlegungen ausgehend haben Feyes, sowie 
Lüdke und Feyes in den Darmbakterien nach hämolytisch wirksamen 
Substanzen gesucht. Es gelang ıhnen, aus dem im Darm schmarotzen- 
den Bakterien anämisierende lipoide Substanzen zu gewinnen und auch 
in Tierversuchen durch die subkutane wie intravenöse Einführung von 
alkohollöslichen Bakteriengiften aus den Keimen der Darmflora eine 
Anämie zu erzeugen. Nach den chemischen Analysen handelt es sich 
dabei um Fettsäuren. Die vergiftenden Dosen waren allerdings — im 
Vergleich zu den im Intestinaltrakte der Menschen resorbierbaren 
Bakteriengiften — relativ groß, und die Autoren geben auch zu, daß 
wir noch nicht wissen, wie die hämolysierend und anämisierend wirk- 
samen Substanzen aus den Bakterien frei werden, und wie sie ins Blut 
gelangen. Übrigens ist es bereits Hirschfeld gelungen, mit Typhus- 
toxin in einer Reihe von Fällen bei Kaninchen eine hochgradige Atrophie 
des Knochenmarks mit schwerer Anämie hervorzurufen. 

Erwähnen möchte ich noch, daß von Berger und Tsuchiya in 
Fällen von perniziöser Anämie in der Magen- und Darmschleimhaut 
eine mit Äther extrahierbare lipoide Substanz gewonnen wurde, die 
etwa 10 mal so starke hämolytische Eigenschaft besaß als die Lipoid- 
substanz normaler Schleimhäute; sie geben an, daß diese Substanz im 
Tierversuch sowohl bei Einspritzung als auch bei Verfütterung schwache 
aber deutliche anämisierende Wirkung zeigte. Diese Befunde konnte 
jedoch v. Steyskal nicht bestätigen. 

Mohr berichtet, daß er bei der perniziösen Anämie in den ver- 
fetteten Organen namentlich in der Leber reichliche Mengen lipoider 
Substanzen auftreten sah, die hämolytisch wirkten; er stellt die Hy- 
pothese auf, daß die Verfettung bei der perniziösen Anämie nicht eine 
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Folge der Anämie ist, sondern ihr zum mindesten koordiniert, ja viel- 
leicht sogar. übergeordnet ist. Die bei den Verfettungen auftretenden 
hämolytischen Substanzen in den Organen sind vielleicht diejenigen 
Stoffe, welche überhaupt die roten Blutkörperchen schädigen. 'In 
eigenen Experimenten: konnte ich bei Kaninchen durch intravenöse 
Lezithininjektionen Anämien hervorrufen; doch scheint es sich dabei 
nur um vorübergehende Zustände zu handeln. Als Ergebnis all dieser 
Untersuchungen kann man wohl das eine ansehen, daß. mit großer 
Wahrscheinlichkeit Substanzen, die der Gruppe der hämolytisch wirk- 
samen Lipoide angehören, in der Ätiologie der perniziösen Anämie eine 
Rolle spielen ; ihre Herkunft ist aber, wie Türk schreibt, ebensowenig 
sichergestellt wie ihre chemische Beschaffenheit; jedenfalls handelt 
es sich nicht um einheitliche Substanzen. de 

Nicht unerwähnt möchte ich die abweichende Auffassung von 
Ziegler lassen; er sieht in dem megaloblastischen Typus der Erythro- 
poese nicht einen Rückschlag ins Embryonale, sondern eine patho- 
logisch gehemmte krankhafte Blutbildung und in der Hämosiderose 
nicht den Ausdruck eines erheblichen peripheren Blutzerfalls, sondern 
eine pathologische Aufstapelung des Eisens, die .durch die mangel- 
hafte Verwertung bedingt ist: 
= Trotz der mangelhaften -Kenntnisse über die toxisch wirkenden 
Stoffe ist man bemüht (Pappenheim, Morawitz), das klassische 
klinische Krankheitsbild der perniziössen Anämie von ätiologischen 
Gesichtspunkten aus in einzelne Krankheitsbilder aufzulösen, die zwar 
das ,,pernizióse anämische Blutbild“ und einen bestimmten patholo- 
gisch-anatomischen Symptomenkomplex gemeinsam haben sollen, aber 
wegen ihrer verschiedenen Ätiologie voneinander zu trennen seien. 
So teilt Morawitz die hämolytischen Anámien ein in solche  - 

a) durch hämolytische oder methämoglobinbildende Gifte (Py- 
rodin), 

b) bei Bothriocephalus latus, daneben seltene Fälle hämolytischer 
Anámien bei anderen- Helminthen, 

7 c) mit unbekannter Ursache, 

d) im Pape bei. Lues, Malaria, in seltenen Fällen bei Kar 
zinom. 

Nach Pappenkeim gibt es nur eine perniziöse Anämie, nämlich 
die kryptogenetische Biermersche Form, daneben Krankheiten mit, 
perniziósem anämischem Blutbild. Eine derartige ätiologische Tren-. 
nung erscheint mir persönlich heutzutage noch verfrüht, denn aus der. 
Gruppe der Anämien aus unbekannter Ursache wird mit dem Fort- 
schritt unserer Kenntnisse über die ätiologischen Momente noch die 
eine oder andere Unterabteilung abgetrennt werden müssen — So 
wurde zum Beispiel an der hiesigen Klinik (Andrée) ein Fall beob- 
achtet, bei dem mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit ein 
Typhus abdominalis als Ursache der perniziösen Anämie anzusehen 
war. Französische Autoren glauben, daß auch die Tuberkulose zu einer 
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perniziösen Anämie auf dem Wege der Hämolyse führen könne. Außer- 
‚dem halte ich aber diese Einteilung auch vom rein klinischen Standpunkt 
aus nicht für befriedigend. Die progressive perniziöse Anämie (Biermer) 
ist ein klinischer Krankheitsbegriff, mit dem wir ganz bestimmte Sym- 
ptome verbinden, unter denen allerdings das Blutbild eine hervorragende 
Rolle einnimmt. Wie schon aus der Einteilung von Morawitz hervor- 
geht und wie erst kürzlich Hirschfeld und Adele Heinrichsdorff 
nachgewiesen haben, vermag auch das Karzinom sin pernizióses anämi- 
sches Blutbild und die übrigen klinischen Erscheinungen der perniziösen 
Anämie zu erzeugen. In solchen Fällen steht aber das gesamte Krank- 
heitsbild der Anämie und nicht das des Karzinoms im Vordergrund. 
So handelte es sich in dem einen Fall von Hirschfeld um ein sehr 
kleines Portiokarzinom, und wir dürfen deshalb meines Erachtens 
auch in solchen Fällen von einer perniziösen Anämie sprechen trotz 
der ungewöhnlichen Ätiologie. Es zeigen m. E. derartige Fälle nur an, 
daß die hypothetischen toxischen Stoffe sehr verschiedener Herkunft 
"sind; ich halte es vom klinischen Standpunkt aus für vorteilhafter, den 
Begriff der progressiven perniziösen bzw. hämolytischen Anämie als 
den eines einheitlichen Krankheitsbildes, das durch eigenartige klinische 
Erscheinungen und einen bestimmten pathologisch-anatomischen Sym- 
ptomenkomplex charakterisiert ist, auch auf solche Fälle auszudehnen. 

Das wichtigste Symptom, das Blutbild, ist ausgezeichnet durch den 
erhöhten Färbeindex, die Anwesenheit von Megaloblasten und Makro- 
zyten, die Leukopenie mit relativer Lymphozytose und den Plättchen- 
mangel, während Anisozytose, Poikilozytose, Erythroblasten, basophile 
Punktierung nicht als spezifische Blutveränderungen betrachtet werden. 
Besondere Bedeutung für die Diagnose legt man seit den Untersuchungen 
N aegelis der Erhöhung des Färbeindex bei. Während bei den meisten 
Anämien die Hämoglobinmenge in demselben oder sogar noch stärkerem 
Maße sinkt als die Zahl der roten Blutkörperchen. ist dies bei der perni- 
ziösen Anämie nicht der Fall, und es kommt dadurch zur Erhöhung des 
Färbeindex. Diese zeigt an, daß das einzelne rote Blutkörperchen einen 
größeren Gehalt an Hämoglobin als in der Norm besitzt, eine Erschei- 
nung, die sich z. T. daraus erklärt, daß ein Makrozyt oder Megaloblast 
entsprechend seiner Größe auch mehr Farbstoff aufnehmen kann. 
Pappenheim sieht das Substrat des erhöhten Färbeindex in der er- 
höhten Oxyphilie. Diese faßt er als ein degeneratives Symptom auf 
und als Folge der Vergiftung mit Methämoglobin bildenden Giften. Er 
glaubt, daß eine Zwischenstufe der Methämoglobinbildung entsteht, 
die stärkere Färbekraft als das Hämoglobin besitzt. Diese Hypothese 
ist bisher nicht weiter gestützt. Megaloblasten und Makrozyten sind 
häufig nur in geringer Anzahl vorhanden, fehlen aber nach den Er- 
fahrungen an unserer Klinik (Andrée) nie, und finden sich, ebenso wie 
der erhöhte Färbeindex auch in den bekannten Remissionsstadien dieser 
Erkrankung (Brösamlen). Andererseits kommen sie gelegentlich auch 
bei anderen Formen der Anämie vor, wie dies in gleicher Weise für die 
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Leukopenie mit relativer Lymphozytose gilt. Die Zahl der Blutplätt- 
chen ist erheblich vermindert (Port und Akivama u. a.), während sie 
bei sekundären Anämien sogar eine geringe Vermehrung zeigt. Von 
sonstigen Veränderungen, die sich am Gesamtblut bzw. den Erythro- 
zyten nachweisen lassen, sind noch zu erwähnen der vermehrte Blut- 
zuckergehalt, die schwankende osmotische Resistenz der Erythrozyten 
sowie Änderungen in ihrem chemischen Aufbau. Auf diese Punkte hat 
man erst in letzter Zeit mehr geachtet. Isaak und Handrick konnten 
in 5 Fällen von perniziöser Anämie eine beträchtliche Steigerung der Blut- 
zuckerwerte feststellen (bis zu 0,1879, im Gesamtblut). Nach Nahrungs- 
aufnalıme stiegen die Blutzuckerwerte noch weiter an, ohne daß aber 
Zucker im Harn auftrat. Doch scheint die Hyperglykämie kein für die 
perniziöse Anämie spezifisches Symptom zu sein, vielmehr konnten die 
Autoren auch bei 2 Kranken mit schwerer sekundärer Anämie hohe Werte 
nachweisen. Auch Rolly und Oppermann haben bei einem Fall von 
schwerer Anämie einen hohen Blutzuckerwert gefunden. Eine bindende 
Erklärung für die Hyperglykämie der Anämischen läßt sich bisher nicht 
geben. Dem Studium der osmotischen Resistenz der Erythrozyten 
hat man in letzter Zeit bei allen Blutkrankheiten größere Aufmerksam- 
keit geschenkt. Man versteht bekanntlich unter der osmotischen Re- 
sistenz das Verhalten der roten Blutkörperchen gegen verdünnte Salz- 
lösungen; in sogenannten hypisotonischen Lösungen nehmen sie 
Wasser auf, und es kommt schließlich zum Hämoglobmaustritt. Die 
schwächste Salzkonzentration, bei der eben noch kein Hämoglobin- 
verlust erfolgt, ist die Minimumresistenz. Bei immer stärkerer Ver- 
dünnung gelangt man schließlich an einer Konzentration an, bei welcher 
sämtliche Erythrozyten ihren Farbstoff verloren haben. Die Lösung 
von unmittelbar vorhergehender Konzentration nennt man die Maxi- 
mumresistenz, zwischen beiden liegt die sogenannte Resistenzbreite. 
Nach den bisherigen allerdings erst spärlichen Untersuchungen scheint 
die osmotische Resistenz der Erythrozyten bei der perniziösen Anämie 
kein gleichmäßiges Verhalten zu zeigen, so haben Ehni-Alexejeff, 
Gaisböck, Paolini, Roth u.a. eine Verminderung gefunden, während 
Sandaya in zwei Fällen normales Verhalten und Cohnreich Er- 
höhung feststellte. Ob Änderungen im Lipoid(Lezithin)-Gehalt der 
Erythrozyten, wie sie von Beumer und Bürger in einzelnen Fällen 
nachgewiesen wurden, als Ursache der Resistenzschwankungen ange- 
sehen werden dürfen, ist noch fraglich, jedoch immerhin wahrscheinlich. 

Das klinische Krankheitsbild wird vervollständigt durch die eigen- 
artig strohgelbe Hautfarbe der betreffenden Kranken sowie durch den 
Kontrast zwischen der Schwere der Erkrankung und der noch vor- 
handenen Leistungsfähigkeit. Diesen, ich möchte sagen obligaten 
Symptomen schließen sich einige fakultative an, so Fieber, Milzschwell- 
ung, nervöse z. T. tabesartige Erscheinungen, Zungenveränderungen 
(Hunter), auf die neuerdings von Matthes wieder hingewiesen wurde, 
während andere (Herzgeräusche, Achylie, Augenhintergrundsverände- 
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rungen, Haut- und Schleimhautblutungen) sich auch bei anderen, z.B. 
den posthämorrhagischen Formen der Anämie finden. Gerade den 
Augenhintergrundsveränderungen ist meines Erachtens eine zu große 
Bedeutung beigelegt worden (Hesse); sie können auch bei perniziöser 
Anämie fehlen und finden sich umgekehrt nicht selten bei schweren 
posthämorrhagischen Anämien. 

Der pathologisch-anatomische Symptomenkomplex setzt sich zu- 
sammen aus allgemeiner Anämie, Fettmetamorphose der parenchyma- 
tösen Organe, Siderose, rotem Knochenmark. Aus dem histologischen 
Befund möchte ich nur das Vorkommen erythropoetischer und myeloi- 
scher Bildungen außerhalb des Knochenmarks und zwar vorwiegend 
in der Milzpulpa und in der Leber, seltener in den Lymphdrüsen hervor- 
heben (Meyer und Heinicke). Diese Veränderungen werden als 
Kompensationsvorrichtungen des Körpers angesehen. Experimentell 
kann man diese myeloide Umwandlung sowohl bei Blutgift wie Blutungs- 
anámien erreichen (Stornjakoff, Lindsay, S. Milne). Es besteht 
bezüglich der Entwicklung der myeloiden Metaplasie kein prinzipieller 
Unterschied zwischen toxischen und posthämorrhagischen Anämien. 

Hält man sich bei der Diagnose progressive perniziöse Anämie 
streng an die beschriebenen Symptome und rechnet nur die Fälle dazu, 
welche die charakteristischen Erscheinungen, besonders das eigenartige 
Blutbild in ausgesprochenener Weise bieten, so bekommt man eine 
einheitliche Krankheitsgruppe, die von anderen schwereren Anämien 
gut unterscheidbar ist und vor allem dadurch gekennzeichnet ist, daß 
sie eine sehr ungünstige Prognose bietet. In einer Zusammenstellung 
aus der Göttinger Klinik konnte Andrée von diesen Gesichtspunkten 
aus unter 35 schweren Anämiefällen, die sich nicht an eine Blutung 
angeschlossen hatten, 14 typische Fälle von perniziöser Anämie ab- 
grenzen. Die übrigen stellten schwere Anämiefälle dar, welche dieses 
oder jenes Symptom der perniziösen Anämie aufwiesen, aber sowohl 
im Blutbild als in anderen Symptomen manche Abweichungen zeigten. 
Es gibt eben zahlreiche schwere Anámien mit sog. atypischem oder 
wenig typischem Blutbefund, die wohl gewisse Anklänge an die perni- 
ziöse Anämie zeigen, aber weder das Blutbild noch die sonstigen klini- 
schen Erscheinungen der perniziösen Anämie in vollkommen ausge- 
sprochenem Maße bieten. Sie sind von ihr auch aus dem Grunde zu 
trennen, weil sie meist eine günstige Prognose bieten. Allerdings hat 
Laißle auch einige derartige Fälle beschrieben, die ziemlich rasch einen 
letalen Ausgang nahmen. In der Mehrzahl dieser atypischen Fälle ist 
der Färbeindex erhöht, in einem kleinen Teil herabgesetzt. Megalo- 
blasten und Makrozyten finden sich nur in ganz wenig Fällen und auch 
dann nur in einzelnen Exemplaren. Trotzdem können, wie aus den 
Fällen von Laißle hervorgeht, die blutbereitenden Organe eine lebhafte 
Reaktion zeigen. Es besteht manchmal ein auffallender Gegensatz 
zwischen Blutbild und anatomisch-histologischem Befund, so daß man 
aus dem peripheren Blut keinen sicheren Schluß auf die Beschaffenheit 
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des Knochenmarks ziehen kann. Es ergeben sich nun gewisse Schwierig- 
keiten, diese schweren nicht progressiven perniziösen Anämiefälle zu 
einer Gruppe zusammenzufassen. Die Ätiologie dieser Anämien ist uns 
ebensowenig bekannt, wie die der progressiven perniziösen Anämie; 
wir werden aber wohl annehmen dürfen, daß ähnliche, ja vielleicht 
die gleichen toxischen Momente bei ihrer Genese eine Rolle spielen, 
wenn wir sie auch nicht ohne weiteres als nicht vollkommen ausge- 
bildete bzw. rudimentäre Fälle von perniziöser Anämie bezeichnen 
dürfen. Man hat versucht, sie auf Grund des hämatologischen Befundes 
bzw. des Regenerationstypus zu einer Gruppe zusammenzufassen; es 
treten nämlich in diesen Fällen als Zeichen der beschleunigten Blut- 
bildung Normoblasten, also normale Formelemente des Knochenmarks 
auf, und man stellt deshalb dem megaloblastischen sog. embryonalen 
Regenerationstypus der perniziósen Anämie den normoblastischen 
dieser Fälle gegenüber. Diese Gegenüberstellung läßt sich aber nicht 
scharf durchführen, da auch bei diesen Formen Megaloblasten gelegent- 
lich vorkommen. Es scheint mir deshalb vorteilhafter, die Fälle, 
welche nicht das typische Bild der perniziösen Anämie bieten, aber 
andererseits keine posthämorrhagischen Anämien darstellen, als atypi- 
sche hämolytische Anämien zu bezeichnen und sie je nach dem Ge- 
samteindruck, den sie bieten, in leichte oder schwere zu trennen, 
während das Blutbild in dieser Hinsicht nicht ausschlaggebend sein 
sollte. | 

Fine besondere Besprechung verlangt noch die sog. aplastische 
(Ehrlich) oder asthenische bzw. aregeneratorische (Pappen- 
heim) Anämie. Man versteht darunter, wie Hirschfeld ausführt, nicht 
eine besondere Anämieform, sondern sie ist eine durch ungewöhnliche Re- 
aktion von Seiten der Blutbildungsorgane gekennzeichnete Abart sowohl 
der Ehrlich-Biermerschen kryptogenetischen (perniziösen) Anä- 
mie, wie verschiedener Formen sekundärer Anämien mit bekannter 
Ätiologie. Die ungewöhnliche Reaktion von seiten der Blutbildungs- 
organe zeigt sich darin, daß die Regeneration, d. h. die Umbildung des 
Fettmarks der Röhrenknochen in rotes funktionierendes Mark ausbleibt. 
Bloch, Helly, Ziegler haben sie auf eine primär angeborene oder 
erworbene asthenische Beschaffenheit des Knochenmarks zurück- 
geführt. Außerdem soll aber nach Engel, Kurpjuweit, Hirschfeld 
auch eine direkte Atrophie des Marks der platten Knochen eintreten, 
woraus Hirschfeld schließt, daß die Aplasie stets hämotoxischer 
Natur ist. — Er glaubt nicht, daß einmalige oder chronische schwere 
Blutungen zu dieser Form der Anämie führen; falls sie auftreten, hält 
er sie für eine Folge der Anämie. Dagegen nehmen Pappenheim,. 
Türk, Naegeli an, daß die aplastische Anämie eine Abart sowohl der 
posthämorrhagischen als toxischen Anämien ist. Naegeli nennt sie 
eine biologische Variante beliebiger Anämien. Der erste Fall, der 
bekanntlich von Ehrlich stammt, war eine Blutungsanámie und auch 
verschiedene Fälle aus der neuen Literatur (Westenrigk) weisen 
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darauf hin, daB schwere Blutungen eine aplastische Anámie hervorrufen 
können. ‘In diesem’ Sinne sprechen auch die experimentellen Unter- 
suchungen von Blumenthal und Morawitz, denen es gelungen ist, 
durch Blutentziehung und Unterernährung Knochenmarksverände- 
rungen hervorzurufen, die für eine Erschöpfung der erythroplastischen 
Tätigkeit sprechen. Von dieser aplastischen posthämorrhagischen 
Anämie wird die aplastische hämolytische z. T. scharf getrennt (Türk, 
Pappenheim) und zu letzterer die aplastische Perniciosa gerechnet 
oder mit ihr identifiziert. Ob sie durch dieselben schädigenden Stoffe 
herbeigeführt wird, welche die progressiv perniziöse Anämie hervor- 
rufen, bleibt unentschieden. Nach alledem kann man sagen, daß über 
den Begriff der aplastischen Anämie noch keine völlige Einigkeit be- 
steht. Vor allem erscheint die Frage noch unentschieden. ob die 
aplastische Anämie nur den schließlichen Ausgang mancher post- 
hämorrhagischen bzw. toxischen Anämien, also einen sekundären Er- 
schöpfungszustand des Knochenmarks darstellt, oder ob sie eine primäre 
Insuffizienz bzw. Asthenie dieses Organs bei erhöhter Inanspruchnahme 
anzeigt. Nach Morawitz ist es überhaupt fraglich, ob bei der aplasti- 
schen Form der schweren Anämie ein vermehrter Untergang roter 
Blutkörperchen eine Rolle spielt. 

Das Blutbild ist ausgezeichnet durch eine starke Verminderung 
der roten: Blutkörperchen und eine Erniedrigung des Färbeindex, je- 
doch wird in einzelnen Fällen auch über Erhöhung berichtet. Die 
Leukozyten sind meist extrem vermindert mit relativer Vermehrung 
der Lymphozyten. Natürlich fehlen Zeichen der Regeneration, so 
Erythroblasten, Polychromasie, basophile Punktierung; auch erhebliche 
Größenunterschiede werden gewöhnlich vermißt. Die Blutplättchen 
sind stark vermindert. Es ist jedoch, wie Pappenheim und Hirsch- 
feld betonen, nicht möglich, die Diagnose aplastische Anämie aus diesem 
Blutbild zu stellen, wie man überhaupt mit dieser Diagnose intra vitam 
zurückhaltend sein muß, da es nicht möglich ist, aus dem Mangel an 
Regenerationserscheinungen im Blut mit irgendwelcher Sicherheit auf 
Aplasie zu schließen (Pappenheim). Immerhin bieten die aplastischen 
Formen gewisse Eigentümlichkeiten in ihrem klinischen Verhalten, so 
die oft sehr erhebliche hämorrhagische Diathese, den häufig akuten 
Verlauf und das vielfach beobachtete Vorkommen im Kindesalter. 
Die aplastische Anämie stellt eine seltene Erkrankung dar. 

Auch in der Therapie, die ja leider bisher so wenig aussichtsreich 
ist, sind in den:letzten Jahren einige Neuerungen zu verzeichnen. Die 
Injektionen defibrinierten Blutes, die Morawitz 1907 wieder zur 
Behandlung der perniziösen Anämie vorgeschlagen hat und auf deren 
theoretische Grundlagen ich hier nicht weiter eingehen möchte, wurden 
von verschiedener Seite versucht. So haben Huber, Walter, Esch 
über günstige Erfolge nach intramuskulären Injektionen defibrinierten 
Blutes berichtet. Während diese Autoren größere Blutmengen intra- 
muskulär injizierten, hat Weber die wiederholte intravenöse Trans- 
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fusion kleiner Mengen — 5 ccm — defibrinierten Menschenblutes vor- 
geschlagen. Er erzielte damit die gleichen Erfolge, wie mit der Arsen- 
behandlung und mit großen Transfusionen. In 5 von 7 derartig be- 
handelten Fällen verzeichnete er in seiner ersten Publikation eine sehr 
wesentliche Besserung. Allerdings berichtet er in einer neueren Arbeit, 
daß diese Besserung keine dauernde war. Alle Patienten, die im Auge 
behalten werden konnten, sind innerhalb der nächsten Jahre gestorben. 
Schultz und O. Hanssen haben günstige Erfolge von intravenösen 
Injektionen größerer Blutmengen gesehen. Aber auch Bennecke hat 
über Mißerfolge mit der Bluttransfusion bei perniziöser Anämie be- 
richtet; er spricht sich dahin aus, daß eine über jeden Zweifel erhabene 
Besserung des Blutbefundes in keinem seiner 5 Fälle beobachtet werden 
konnte. Die Transfusionen waren allerdings in diesen Fällen als Ulti- 
mum refugium in den terminalen Stadien der Krankheit ausgeführt. 
Payr hat einen Fall mitgeteilt, bei dem er mit gutem Erfolg eine di- 
rekte Bluttransfusion vorgenommen hat, indem er die Arterie des 
Spenders mit der Vene des Empfängers durch Naht verbunden hat. 
Wir haben ebenfalls bei 5 Kranken mit perniziöser Anämie intramusku- 
läre Injektionen defibrinierten Blutes (im ganzen 25) vorgenommen 
neben der Behandlung mit Arsen und zwar spritzten wir größere Mengen 
(20—160 ccm), durchschnittlich etwa 60 ccm ein. Ein Kranker erhielt 
während einer !/,jährigen Behandlung im ganzen 13 Injektionen von 
durchschnittlich 60 ccm. Ein ausgesprochener Erfolg auf die Regene- 
ration des Blutes war nicht ersichtlich. Im ganzen kann man sagen, 
daß die bisherigen Mitteilungen und Erfahrungen keinen wesentlich 
bessernden Einfluß der Blutinjektionen oder Transfusionen erkennen 
lassen. Dagegen scheinen sie bei sekundären Anämien (Schelble, 
Hotz, Flörcken, Enderlen, Göbell) mit günstigem Erfolg vorge- 
nommen zu werden. Irgendwelche Schädigungen durch die Injektionen 
sind nicht eingetreten. 

John hat bei einem Fall durch subkutane Seruminjektionen einen 
guten Erfolg erzielt und empfiehlt diese Behandlung. Hürter schlägt 
Verabreichung von frischem Knochenmark (junger Kälber) vor; er 
glaubt häufig, wenn auch nur vorübergehend, eine Besserung des Blut- 
bildes beobachtet zu haben. 

Eine ziemlich lebhafte Debatte (Bickel, Lazarus, Klemperer, 
Plesch) wurde in den letzten beiden Jahren über die neue Behandlung 
der perniziösen Anämie mit Thorium X geführt, die teils in Form von 
Trinkkuren (Bickel), teils mit intravenösen Injektionen vorgenommen 
wird. Klemperer und Hirschfeld äußern sich in einer kritischen 
Zusammenstellung über die Thorium X-Therapie der perniziösen Anämie 
dahin, daß die bisherigen Erfolge und Mißerfolge etwa denen der Arsen- 
therapie entsprechen, so daß kein Grund vorliegt, dem neuen Mittel 
den Vorzug vor dem Arsen zu geben. Nach Plesch bewirkt Thorium X 
nur symptomatisch eine Besserung der Blutzusammensetzung, der 
Kern der Krankheit wird durch das Mittel nicht vernichtet. Inzwischen 
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haben noch Liwschiz, Prado-Tagle, Benczur über günstige Erfolge 
mit ThoriumX-Trinkkuren berichtet. Lazarusempfiehlt dieBehandlung 
mit Aktinium X, doch wirkt auch dieses nur symptomatisch. Von 
anderen therapeutischen Vorschlägen aus den letzten Jahren seien noch 
genannt die Anwendung von Antimon (Tartarus stibiatus in täglichen 
subkutanen Dosen von 1—5 mg) (Klemperer-Hirschfeld) und 
sauerstoffarmer Luft (David). Am besten scheint immer noch die 
Arsenbehandlung zu sein, unter der man häufig sehr erhebliche Re- 
missionen beobachten kann (Andr&e, Bennecke). In welcher Weise 
der Arsenik wirkt, ist nicht bekannt. Nach der von Bettmann sowie 
Kuhn und Aldenhoven aufgestellten Hypothese soll Arsenik nicht 
direkt reizend auf die blutbildenden Organe einwirken, sondern eine 
periphere Hämolyse erzeugen, wodurch Sauerstoffmangel entsteht, 
der seinerseits den eigentlichen Reiz für die Mehrleistung des Knochen- 
marks abgibt. Saneyoshi hat diese Hypothese einer experimentellen 
Prüfung unterzogen und kommt zu einer Ablehnung derselben, ohne 
selbst eine Erklärung für den Wirkungsmechanismus des Arseniks, geben 
zu können. Die Anwendung des Arseniks in Form von Salvarsan ist 
von verschiedener Seite empfohlen worden (Steyrer, Byrom-Bram- 
well), doch scheinen die Erfolge nicht günstiger zu sein als mit der 
Ziemssenschen Lösung. Nach Leede ist für die Behandlung der 
echten perniziösen Anämie das Salvarsan direkt kontraindiziert, wäh- 
rend es bei der sog. perniziösen Anämie auf luetischer Basis heilend 
wirken kann. In allerletzter Zeit wurde von Eppinger die Milz- 
exstirpation vorgeschlagen, indem er von der Annahme ausgeht, daß es 
sich bei der perniziösen Anämie um eine Steigerung der normalen hämo- 
lytischen Funktion der Milz handelt. Er berichtet über 2 sehr günstige 
Erfolge, die sich bereits auf eine Beobachtungsdauer von über einem 
halben Jahr erstrecken. Auch G. Klemperer und H. Hirschfeld 
haben bei zwei Fällen von perniziöser Anämie einen bessernden Einfluß 
der Milzexstirpation auf die Blutregeneration beobachtet, wenn ihre 
Erfolge auch nicht so günstig waren, wie in den Fällen von Eppinger. 
Anscheinend kann, wie auch aus den Mitteilungen von Mosse, De- 
castello, Huber hervorgeht, bei der perniziösen Anämie die Milz- 
exstirpation ohne Gefahr für den Kranken vorgenommen und durch 
diese Operation eine wesentliche Besserung erzielt werden. 

An die Besprechung der perniziösen Anämie bzw. der hämolyti- 
schen Anämien schließt sich am besten die Schilderung des familiären 
hämolytischen Ikterus mit Splenomegalie an, da es sich auch bei dieser 
Erkrankung um einen vermehrten Erythrozytenzerfall in den blut- 
zerstörenden Organen (Milz, Leber) und einereaktiv gesteigerte Knochen- 
markstätigkeit handelt. Doch kommt es dabei zu einem ganz anderen 
Krankheitsbild als bei der perniziósen Anämie. Unter dem familiären 
hämolytischen Ikterus mit Splenomegalie oder chronischem acholuri- 
schem Ikterus mit Splenomegalie, wie man auch sagt, versteht man eine 
selbständige Ikterusform, welche sich neben sonstigen typischen Er- 
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scheinungen durch bestimmte Blutabweichungen kennzeichnet. In 
Deutschland hat zuerst Minkoswki derartige Fälle beschrieben; mit 
der Abgrenzung des Krankheitsbildes haben sich später vornehmlich 
die Franzosen beschäftigt (Chauffard, Widal). In letzter Zeit sind 
auch in Deutschland zahlreiche derartige Fälle mitgeteilt worden 
(Krannhals, Benjamin und Sluka, Plehn, Aschenheim, Pel, 
Lichtwitz, Gaisböck, v. Strümpell, Blum, Lehnert dort Lite- 
ratur! Mosse, Maliwa, Huber, Schlecht). Die charakteristischen 
Symptome bestehen in einem mehr oder weniger starken Ikterus bei 
Abwesenheit von Bilirubin im Harn und bei normaler Färbung der 
Stühle, in einem meist sehr beträchtlichen Milztumor, einer verschieden- 
gradigen Anämie und der Verminderung der osmotischen Resistenz der 
Erythrozyten. Die Erkrankung hat ausgesprochenen familiären an- 
geborenen Charakter und gutartigen Verlauf, meist sind die Kranken 
in ihrem Wohlbefinden überhaupt nicht beeinflußt, nur manchmal treten 
kolikartige Schmerzen in der Leber- oder Milzgegend auf. Die Stärke 
des Ikterus, bei welchem es sich sicherlich nicht um einen Stauungs- 
ikterus, sondern um einen solchen durch Pleiochromie infolge verstärkter 
Blutdissolution handelt, ist häufig von psychischen Momenten abhängig. 
Auffallend ist, daß trotz des chronischen Ikterus die Erscheinungen der 
Gallensäurevergiftung (Hautjucken, Bradykardie) fehlen, und daß 
trotz der Anwesenheit von Bilirubin im Blutserum im Harn kein Gallen- 
farbstoff, sondern nur Urobilin nachweisbar ist. 

Lichtwitz, der 2 Fälle aus der hiesigen Klinik mitgeteilt hat, 
erklärt diese Erscheinung mit der Annahme, daß im Blut ein Farbstoff 
kreist, der schlechter durch die Niere geht, als Bilirubin; er spricht die 
Vermutung aus, daß Zwischenprodukte zwischen Hämatin und Bili- 
rubin entstehen, welche die abnorme Färbung bedingen. Gilbert und 
Herscher glauben, daß die Niere selbst die Fähigkeit habe, das Bili- 
rubin in Urobilin umzuwandeln, eine Auffassung, die unseren derzeitigen 
Kenntnissen über die Entstehung des Urobilins widerspricht. Pel 
vertritt die Anschauung, daß die Nieren in gewissem Grade bilirubin- 
dicht sind und daß die Bilirubinämie in diesen Fällen zu gering ist, als 
daß auch im Urin Bilirubin auftritt. 

Von Minkowski, Lichtwitz, Lommel, Kahn sind hohe Harn- 
säurewerte bei hämolytischem Ikterus gefunden worden. Kahn stellte 
außerdem eine Störung des Kohlehydratstoffwechsels fest (hoher 
Blutzuckerspiegel 0,2%). 

Die Anämie, welche man bei solchen Kranken findet, ist sehr 
wechselnd; meist ist sie nicht sehr hochgradig, doch besteht Poikilo- 
zytose, Anisozytose, auch Normoblasten und sogar Megaloblasten sind 
häufig vorhanden. Der Färbeindex ist in vielen Fällen normal, manch- 
mal erniedrigt, in anderen aber auch wieder erhöht. Das Verhalten der 
Leukozyten ist meist normal. Manchmal ist in gewissen Attacken 
(sog. Crises hémolytiques) eine Verschlechterung des Blutbildes nach- 
weisbar mit gleichzeitiger Anschwellung der Milz und kolikartigen 
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Schmerzen. So entsteht das Blutbild einer mehr oder weniger schweren 
Anämie, ohne daß es zur Ausbildung des typischen perniziósen anámi- 
schen Blutbildes kommt. Im allgemeinen hat dieses uud nichts 
‚Charakteristisches an sich. 

. = Dagegen hat Chauffard vor einigen Mähren: Gil verschiädene 
Physik edk und morphologische Veränderungen der roten Blutkörper- 
chen bei dieser Erkrankung hingewiesen, denen er eine hervorragende 
Stelle im ganzen Symptomenkomplex zuerteilte. Die wichtigste Fest- 
stellung Chauffards war die Verminderung der Resistenz der Ery- 
throzyten und zwar.sowohl gegen hypotonische Salzlósungen als auch 
hämolytische Sera usw. Durch die Verminderung dieser Resistenz 
uhterscheidet sich dieser Ikterus von den übrigen Formen der Gelb- 
sucht, da diese mit einer konstanten Erhöhung der Resistenz einher- 
gehen. Die Resistenzverminderung der roten Blutkörperchen, die auch 
bei anderen Krankheiten zuweilen gefunden wird, ist wahrscheinlich 
durch Änderung ihres- physikalisch-chemischen Aufbaues bedingt 
(Port) und die Folge einer mangelhaften Erythropoese. Bürger 
konnte tatsächlich bei einem Fall Veränderungen in der Zusammen- 
setzung der Blutkörperchenlipoide nachweisen und bringt sie auch in 
Beziehung zu den Störungen der osmotischen Resistenz. Diese Herab- 
setzung der osmotischen Resistenz der Erythrozyten findet sich stets 
bei dem kongenitalen acholurischen Ikterus mit Splenomegalie, wenn 
sie auch, wie schon erwähnt, nicht nur bei dieser Erkrankung, sondern 
manchmal auch bei perniziöser Anämie, Leukämie, septischen Erkran- 
kungen usw. vorkommt. Lommel hat allerdings jüngst einen Fall 
beschrieben, bei welchem dieses Symptom nicht vorhanden sein sollte, 
bei Durchsicht der Krankengeschichte bzw. des Blutbefundes (65% 
Myeloblasten) scheint es mir aber, daß es sich um keinen typischen Fall 
gehandelt hat. Außer der Resistenzverminderung hat Chauffard 
noch eine morphologische Veränderung der roten Blutkörperchen, 
nämlich die Anwesengeit sog. Hématies granuleuses festgestellt. Hier- 
mit werden nicht die in fixierten Präparaten auftretenden basophil 
punktierten Erythrozyten (Hématies à ponctuations basophiles) ge- 
meint, sondern Blutkörperchen, die bei vitaler Färbung (mit Brillant- 
kresylblau, polychromem Methylenblau usw.) in ihrem Protoplasma 
netz- oder fadenförmige Gebilde aufweisen, welche mit der Substantia 
reticulo- oder granulo-filamentosa der Italiener (Cesaris-Demel) 
identisch sind. Es handelt sich bei dieser Granulaform nicht um eigent- 
liche Granula, sondern um eine durch den Farbstoff bedingte Aus- 
fällung, die jedoch nur bei Vorhandensein von Polychromasie vorkommt. 
Pappenheim nennt diese Granulationen das vital tingible Äquivalent 
der Polychromasie und glaubt auf Grund der Farbenreaktionen, daß 
die vitalfärbbare Substanz aus Fettsäuren bzw. neutralem Cholesterin- 
Olein besteht. Pfuhl kommt in seiner jüngst erschienenen Arbeit 
zu dem gleichen Resultat; er erachtet die Substantia granulo-filamen- 
tosa als identisch mit dem Basoplastin der Polychromasie und als die 
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vitaldarstellbare Form der Polychromasie. Chauffard und Fiessinger 
hielten diese vital färbbaren Granulationen für ein konstantes und 
sicheres Symptom des hämolytischen Ikterus. Bei den Nachunter- 
suchungen hat es sich aber herausgestellt, daß diese Elemente nichts 
Spezifisches für den hämolytischen Ikterus darstellen, und daß sie in 
einzelnen Exemplaren in jedem normalen Blutpräparat und in bedeutend 
vermehrter Zahl bei anämischen Zuständen nachgewiesen werden können 
(Hertz). 

- Pathologisch-anatomische Untersuchungen liegen bei dieser relativ 
gutartigen Erkrankung bisher nur wenig vor (Guizzetti, übrige Fälle 
siehe Lehnert); man fand eine starke Aktivität des Knochenmarks, 
viel eisenfreies Pigment in Leber und Milz, spärlich eisenhaltiges Pig- 
ment in der Milz, reichlicher derartiges in der Niere, Milztumor mit 
starker Blutfülle in den Zellsträngen bei schwach gefüllten Sinus, 
Erythrozyten-Phagozytose in der Milz. Die Leber erscheint ziemlich 
unverändert, jedenfalls ohne Cirrhose, die Gallenwege sind stets frei 
von irgendwelchem Hindernis für die Gallenabfuhr; die Gallengánge 
zeigen auch keine angiocholitischen Veränderungen. 

Die Pathogenese dieser Erkrankung ist noch vollkommen unklar, 
sicherlich handelt es sich um einen vermehrten Erythrozytenzerfall 
und eine reaktiv gesteigerte Knochenmarkstátigkeit. Wodurch der 
vermehrte Blutzerfall zustande kommt, ob toxische Substanzen ähnlich 
wie bei der perniziösen Anämie dabei eine Rolle spielen oder ob die 
Erythrozyten (Widal und seine Schüler) in diesen Fällen an und für 
sich schon eine stärkere Hinfälligkeit zeigen oder ob für die Pathogenese 
primär eine gesteigerte hämolytische Tätigkeit der Milz in Frage kommt, 
darüber sind die Ansichten noch sehr geteilt. Minkowski hatte die 
Vorstellung, daß es sich um eine vielleicht durch primäre Milzverände- 
rung bedingte Anomalie des Blutpigments handle, auch neuerdings 
wird von mancher Seite eine Erkrankung der Milz als das Primäre an- 
gesehen (Kahn, Lommel, Eppinger). Jedenfalls muß man den 
Milztumor als sog. spodogenen auffassen, d. h., hervorgerufen durch 
die Anhäufung der Trümmer von Erythrozyten, die im Blutkreislauf 
oder in der Milz zugrunde gegangen sind. 

Eine Therapie ist in den meisten Fällen nicht erforderlich; doch 
mußte gelegentlich wegen der im Anschluß an die sog. Crises hémoly- 
tiques auftretenden kolikartigen Schmerzen in der Milz dieses Organ 
entfernt werden (Vaquez). Neuerdings hat man, von dem Gesichts- 
punkte ausgehend, daß eine Erkrankung der Milz das Primäre dieses 
‚Leidens sei, die Splenektomie vorgenommen (Micheli, Kahn, v. De- 
castello, Roth, Eppinger). Übrigens wurde bereits von Chauffard 
und Banti die Milzexstirpation aus den gleichen Gründen empfohlen. 
Soweit bisher die Mitteilungen vorliegen, wurde die Operation nicht 
nur ohne Schädigung der betreffenden Kranken, sondern sogar mit 
nachfolgender wesentlicher Besserung der Symptome (Anämie, Ikterus, 
Urobilinurie) ausgeführt. Allerdings blieb die Verminderung der osmo- 
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tischen Resistenz bestehen, ein Zeichen, daß eine vollständige Heilung 
nicht erzielt wurde und daß der Sitz der Erkrankung nicht allein in 
der Milz zu suchen ist. 


Im Anschluß an den angeborenen hämolytischen Ikterus noch 
wenige Worte über den erworbenen (Typ Hayem-Widal). Das klinische 
Krankheitsbild ist kein einheitliches und der klinische Verlauf hat, wie 
Türk schreibt, manchmal nur mehr eine entfernte Ähnlichkeit mit dem 
Bilde der familiären Erkrankung, wenigstens bei jenen Formen, bei 
welchen der Ikterus gegenüber der bestehenden Anämie mehr oder 
weniger in den Hintergrund tritt; er teilt die Fälle in mehrere Gruppen 
ein. Die Franzosen unterscheiden zwei Formen des erworbenen hämo- 
lytischen Ikterus: den primären (kryptogenetischen) und den sekun- 
dären (z. T. im Gefolge von Malaria, Syphilis, Karzinom). Es handelt 
sich bei dieser Erkrankung, die vorwiegend das weibliche Geschlecht 
befallen soll (Brulé), um einen im späteren Lebensalter auftretenden 
Ikterus, der ebenfalls nicht durch Gallenstauung bedingt ist. Dem- 
gemäß ist der Stuhl gefärbt, der Urin ist frei von Gallenfarbstoff, ent- 
hält aber Urobilin. Der Ikterus ist kombiniert mit einer mehr oder 
` weniger starken Anämie, mit allgemeiner Leukozytose, relativer Lympho- 
zytose und Milztumor. Anfallsweise nimmt der Ikterus zu, während 
gleichzeitig der Blutbefund sich verschlechtert: Hämatoblasten treten 
auf, ebenso Myelozyten, dagegen fehlen Megaloblasten. Poikilozytose, 
Anisozytose, Polychromasie und Hématies granuleuses sind meist 
ebenfalls vorhanden. Die gewöhnlich dauernd etwas vergrößerte Milz 
erfährt gleichzeitig eine Schwellung. Sehr erheblich wird jedoch der 
Milztumor meist nicht. In manchen Fällen verschwindet der Ikterus 
während der Remissionen vollkommen, in den meisten jedoch besteht 
dauernd ein leichter Ikterus. Nach Brulé soll die Krankheit auch 
heilbar sein. Die Schwankungen in der Intensität des Krankheits- 
prozesses sind in hohem Grade von Gemütserregungen, Anstrengungen 
usw. abhängig. Die beim kongenitalen hämolytischen Ikterus stets 
nachweisbare Resistenzverminderung der Erythrozyten scheint beim 
erworbenen ziemlich inkonstant zu sein, so fehlte sie in mehreren Fällen 
(Brulé, Bauer, Mosse), jedoch wurde sie auch wiederholt nachge- 
wiesen (Micheli, v. Stejskal) und zwar sowohl hypotonischen Salz- 
lösungen, als auch anderen hämolytischen Agentien gegenüber; sie war 
auch in der Zeit der Remissionen vorhanden. Beim erworbenen hämo- 
lytischen Ikterus soll nach Angabe der Franzosen die Erscheinung der 
sog. Autoagglutination bestehen, worunter sie die Agglutination der 
roten Blutkörperchen durch das eigene Serum verstehen. Sie legen 
diesem Symptom bei der Differentialdiagnose gegenüber dem konge- 
nitalen hämolytischen Ikterus, bei dem dieses Phänomen fehlt, große 
Bedeutung bei. 

Ob es sich bei dieser Erkrankung um eine eigentliche Blutkrankheit 
handelt, erscheint fraglich. Vielfach wird an abnorme hämolytische 
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Vorgänge in der Milz gedacht. Die Franzosen nehmen z. T. eine pri- 
märe Lebererkrankung an. Der anatomische Befund besteht nach 
Brulé in Ablagerung von Eisenpigment in den Organen, myeloider 
Knochenmarksreaktion und starker Hyperämie der Milz. Micheli 
hat einen Fall mitgeteilt, bei welchem wegen langer, erfolgloser Behand- 
lung die Splenektomie ausgeführt wurde, die in kürzester Zeit eine voll- 
ständige Heilung brachte. Histologisch fanden sich außer: aktiver 
Kongestion und perivaskulärer Bindegewebswucherung keine nennens- 
werten Veränderungen in der Milz. 

Im allgemeinen ist das Krankheitsbild selten, jedenfalls bei uns in 
Deutschland noch wenig beschrieben, in Frankreich haben sich vor- 
nehmlich Widal, Abrami und Brulé damit beschäftigt. 


In naher Beziehung zu den sogenannten hämolytischen Anämien 
steht die Hämoglobinurie, bei der es sich ebenfalls um eine Zerstörung 
der roten Blutkörperchen in der Blutbahn handelt, bei der aber das 
gelöste Hämoglobin bzw. Methämoglobin mit dem Urin ausgeschieden 
wird. Zur Hämoglobinurie kann es durch verschiedene: chemische 
Gifte, Bakterientoxine, im Anschluß an ausgedehnte NER DIENHBNBEN 
usw. kommen. 

Die neueren Arbeiten über Hämoglobinurie haben sich vorwiegend 
mit dem Entstehungsmechanismus der sog. paroxysmalen Hämo- 
globinurie oder der Haemoglobinuria e frigore beschäftigt. Nach den 
grundlegenden Untersuchungen von Donath und Landsteiner 
findet sich im Serum der an dieser Erkrankung Leidenden ein Auto- 
hämolysin komplexer Natur, dessen thermostabiler Ambozeptor sich 
ausschließlich in der Kälte an die Erythrozyten verankert; die Hämo- 
lyse selbst tritt erst beim Erwärmen auf 37% ein im Zusammenwirken 
mit dem thermolabilen Komplement. Die Anwesenheit des Kälte- 
hámolysins haben die genannten Autoren im Reagenzglasversuche 
nachgewiesen, und sie nehmen an, daß sich analog auch in vivo der 
Mechanismus der Hämolyse bei dem durch Kälte hervorgerufenen An- 
fall vollzieht. Die roten Blutkörperchen sollen nach Donath und 
Landsteiner keine konstanten Unterschiede gegenüber anderen 
menschlichen Erythrozyten aufweisen. Die - Nachuntersuchungen 
(Grafe und Müller, Moro und Noda; Hijmans van den Berg, 
Meyer und Emmerich, Rosin, Feyes und Kentzler, Matsuo, 
Kumagai und Inoue, Lindbom), bestätigen in allen wesentlichen 
Punkten ihre Befunde. Allerdings fällt der Donath-Landsteinersche 
Kälteversuch nicht immer positiv aus und der Nachweis des Hämolysins 
ist mit Schwierigkeiten verbunden. Um ein einwandfreies Resultat 
zu erlangen, sind verschiedene Punkte genau zu beachten; so besteht 
nicht selten im Hämoglobinurieblut — besonders im Anfalle — ein 
Komplementmangel, ferner ist die Temperatur bei Gewinnung des 
Serums und der Kohlensäuregehalt des Blutes von Einfluß auf die 
Hämolyse; auch durch antikomplementäre Körper, die sich eventuell 
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im Serum finden (Meyer und Emmerich, Kumagai und Inoue) 
kann der Ausfallder Donath- Landstein erschen, Versuches beeinflußt 
werden. An der Anwesenheit eines Kältehämolysins zweifelt ‘jedoch 
keiner der Autoren. Dagegen wurde wiederholt (Meyer und Emmerich, 
Rosin, Gläßner und Pick, Pringsheim, Feyes und Kentzler) 
eine verminderte Resistenz der Erythrozyten gegenüber verschiedenen 
Schädlichkeiten (mechanische Insulte, Temperaturunterschiede, Sapo- 
nin, destilliertes Wasser) festgestellt. 

Als Voraussetzung der Hämoglobinurie sieht man die Hämoglo- 
binämie an, also die Auflösung oder Auslaugung der roten Blutkörper- 
chen innerhalb der Blutbahn. Bei den Fällen von Hämoglobinurie, die 
durch hämolytische Gifte, Bakterientoxine oder im Anschluß an. Ver- 
brennungen auftreten, ist die Anwesenheit von Hämoglobin im Serum 
spektroskopisch leicht nachweisbar; auch bei der paroxysmalen Hämo- 
globinurie ist dies meist gelungen, doch geben Rostoski und Rosin 
an, daß sie keinen gelösten Blutfarbstoff im Serum gefunden haben; 
sie glauben deshalb, wie dies schon frühere Autoren angenommen haben, 
daß der Beginn der Hämolyse im Blut stattfände, daß aber der eigentliche 
Zerfall der Erythrozyten erst in den Nieren vor sich gehe und zwar soll 
er nach Rosin in den Malpighischen Knäueln eintreten. Nach den 
Untersuchungen von J. W. Miller wird das Hámoglobin durch die 
Zellen der Tubuli contorti und der Henleschen Schleifen sezerniert, 
während eine Filtration durch die Glomeruli nicht stattfindet. 

Als Ätiologie der paroxysmalen Hämoglobinurie wird fast allge- 
mein Lues angenommen und zwar scheint nach Matsuo die angeborene 
Syphilis eine viel wichtigere Rolle zu spielen als die erworbene. Unter 
seinen 11 Fällen von paroxysmaler Hämoglobinurie hatten 3 erworbene, 
7. hereditáre Lues. Auch sonst ist hereditäre Lues wiederholt fest- 
gestellt worden (Literatur siehe Lindbom!). Rosin hat die paroxys- 
male Hämoglobinurie seiner Zeit für eine metasyphilitische Erscheinung 
erklärt. Die neueren Untersuchungen von Kumagai und Inoue 
sprechen in diesem Sinne; sie konnten in 8 von 36 Fällen tertiärer und 
metaluetischer Erkrankungen einen positiven Ausfall des Donath- 
Landsteinerschen Kälte-Wärmeversuches nachweisen; außerdem ge- 
lang es ihnen, bei. einem dieser Kranken durch ein kaltes Fußbad einen 
typischen Anfall von paroxysmaler Hämoglobinurie auszulösen, ohne 
daß die Anamnese irgendetwas von Hämoglobinurie vermuten ließ. 
Über einen ähnlichen Fall von latenter Hämoglobinurie berichten sie 
in einem Nachtrag. Die nahen Beziehungen der paroxysmalen Hämo- 
globinurie zur Lues gehen auch daraus hervor, daß die Wassermannsche 
Reaktion, seitdem man darauf achtet, in nahezu allen Fällen positiv 
ausfiel (Cooke, Kumagai und Inoue). 

Hinsichtlich der Therapie ist zu bemerken, daß ein eses 
Erfolg durch eine kausale, d. h. antiluetische Kur nie erzielt wurde. 
Die Verhütung eines Anfalles wird am besten durch Vermeidung von 
Kälteeinwirkung erreicht. Pringsheim empfiehlt intramuskuläre 
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Cholesterininjektionen, von denen er einen günstigen Einfluß gesehen 
hat, nachdem zuvor erfolglos eine antiluetische Kur vorgenommen war. 
Er injizierte innerhalb von 11 Tagen 5 mal je 0,5 g Cholesterin als 
10 proz. Emulsion (in physiologischer Kochsalzlösung). Er schreibt, 
daß nach diesen Injektionen auf den gleichen Kältereiz, der vorher 
schwere Anfälle hervorgerufen hatte, nur eine geringe Hämoglobinurie 
eintrat, nach einer nochmaligen Injektion von 0,5 g Cholesterin blieb 
das Auftreten von Blutfarbstoff im Harn überhaupt aus. Initialer 
Schüttelfrost und Temperatursteigerungen traten bei diesen Versuchen, 
Anfälle auszulösen, auf, weshalb er von frustranen Anfällen spricht. 
Eine Woche später löste derselbe Kältereiz wieder einen hämoglobinuri- 
schen Anfall aus. Über ganz ähnliche Erfahrungen berichtete Lind- 
bom bei der Cholesterinbehandlung. Gläßner und Pick sahen nach 
wiederholter Injektion von normalem Pferdeserum für längere Zeit 
einen Zustand der Toleranz gegen Kälteeinflüsse auftreten. Eine 
befriedigende Erklärung der Wirkung des Serums können sie nicht 
geben. Es ließ sich ein Einfluß auf den Komplementgehalt, die Re- 
sistenz der Erythrozyten und den Ambozeptor nachweisen. Neilson 
und Terry konnten durch innerliche Darreichung von Kalziumchlorid 
eine Verminderung der hämolytischen Kraft des Serums und ein Kou- 
pieren der Anfälle bewirken. Nolf hat Injektionen von Pepton Witte 
empfohlen. 

Einen eigenartigen Fall von paroxysmaler Hämoglobinurie hat vor 
einiger Zeit Meyer-Betz beschrieben. Die Anfälle gingen mit ausge- 
dehnten Muskelveränderungen einher, die in ihrem klinischen Bild 
große Ähnlichkeit mit der Dystrophia musculorum progressiva zeigten. 
Ein Kältehämolysin ließ sich auch unter Beachtung aller Kautelen im 
Blut nicht nachweisen. Der Abkühlungsversuch blieb erfolglos. Ein 
ähnlicher Fall ist bisher in der Literatur nicht beschrieben; Meyer- 
Betz bringt ihn in Parallele zu der paralytischen Hämoglobinämie der 
Pferde, bei der ebenfalls ein Kältehämolysin nicht vorhanden ist. 


Gewisse Ähnlichkeit mit dem kongenitalen hämolytischen Ikterus 
hat in seinen klinischen Erscheinungen die idiopathische Splenomegalie 
Typ Gaucher-Schlagenhaufer; man versteht darunter eine Krankheit, 
die fast immer familiär auftritt (Rettig, losselin de Jong), schon 
in der Kindheit beginnt und einen meist gutartigen Verlauf nimmt. 
Die voll ausgebildeten Fälle zeigen Vergrößerung des gesamten lympha- 
tischen Apparates (Sternberg), ganz besonders aber der Milz, mäßige 
Leberschwellung ohne Ikterus, leichte Anämie mit Leukopenie und 
relativer Lymphozytose (Heß), hämorrhagische Diathese. Die Anämie 
stellt sich erst ziemlich spät ein. Im Urin findet sich kein Urobilin 
(Schlagenhaufer). In einem Teil der Fälle wird von einer eigentüm- 
lich bräunlichen Verfärbung der Haut berichtet (Bronzepigmentierung). 
Intra vitam sind die Fälle wohl sehr schwer einwandsfrei zu diagnosti- 
zieren, außer wenn, wie in dem einen Fall von losselin de Jong, aus 
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therapeutischen Gründen die Milzexstirpation vorgenommen wird. 
In der Milz finden sich massenhaft weißliche Herde, denen größere oder 
kleinere Finlagerungen von großen, in der Form sehr wechselnden 
Zellen von endothelartigem Typus entsprechen (Gaucher, Schlagen- 
haufer, Rettig, Risel, Mandelbaum). Die gleichen Zellen werden 
auch in Leber, Lymphdrüsen, Knochenmark angetroffen, weshalb von 
den neueren Autoren die Krankheit als eine Systemerkrankung des 
lymphatisch-hámatopoetischen Apparates aufgefaßt wird, welche der 
Ausdruck einer Reaktion auf eine chronische Blutschädigung sein soll. 
Ein Zusammenhang mit Tuberkulose wird sowohl von Rettig wie 
Risel abgelehnt, von Schlagenhaufer dagegen für möglich gehalten. 
Lues spielt keine Rolle. 

Die Splenomegalie, Typ. Gaucher-Schlagenhaufer kommt nur sehr 
selten zur Beobachtung. 


Ob der Morbus Banti zu den Blutkrankheiten gerechnet werden 
darf, erscheint fraglich, da die mehr oder weniger hochgradige Anämie, 
welche zu dem Symptomenkomplex gehört und durch ein chlorotisches 
Blutbild mit vermindertem Färbeindex charakterisiert ist, weder auf 
einen gesteigerten Blutzerfall noch eine Erkrankung des Knochenmarks 
zurückgeführt werden kann. Banti glaubt, daß die Anämie dadurch 
zustandekommt, daß die gebildeten Erythrozyten nicht regelmäßig 
in den Blutstrom geworfen werden. Der eigentliche Sitz der Erkran- 
kung liegt nach Banti in der Milz; dort lokalisiert sich zuerst das un- 
bekannte, wahrscheinlich infektiöse Agens und führt zu den, von Banti 
als Fibroadenie bezeichneten Veränderungen. In der erkrankten Milz 
werden nun besondere Gifte gebildet, die zu den weiteren allgemeinen 
(Anämie, Hyposthenie) und lokalen (Leber, Vena splenica und portarum) 
Erscheinungen führen. Ein Beweis dafür, daß die Entwicklung und 
Schwere der Krankheit durch Gifte entstehen, die in der Milz gebildet 
werden und sich von da aus im Organismus verbreiten, sieht Banti 
in dem günstigen Einfluß der Splenektomie auf das Krankheitsbild. 

Die hervorstechendsten Symptome des Morbus Banti sind die 
Splenomegalie und die Anämie, und aus diesem Grunde soll hier diese 
Krankheit im Anschluß an andere Splenomegalien kurz besprochen 
werden. Unter der Splenomegalie mit Leberzirrhose versteht Banti 
eine vorwiegend das jugendliche Alter (15—35) befallende selbständige 
chronische Krankheit, deren erstes Symptom in einer Milzvergrößerung 
besteht. Sekundär entwickelt sich eine mehr oder weniger starke 
Anämie und im weiteren Verlauf zuerst eine Vergrößerung, dann eine 
Verkleinerung der Leber, schließlich Aszites ohne Ikterus. Im letzten 
Stadium der Erkrankung gleichen die Symptome, abgesehen von der 
beträchtlichen Splenomegalie, denjenigen der atrophischen Leber- 
zirrhose. Der Tod ist gewöhnlich eine Folge von Hämorrhagien und der 
durch die progressive Leberatrophie bedingten Autointoxikation. 
Histologisch findet sich die schon erwähnte Fibroadenie der Milz, die 
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hauptsächlich das Retikulum betrifft und sowohl in der Pulpa wie in 
den Follikeln ihren Sitz hat. Von letzteren sind jedoch nur einzelne 
fibroadenisch entartet. In der Milz sind nirgends Blutpigment, globu- 
lifere Zellen oder andere Zerstörungsprodukte der Erythrozyten ange- 
háuft. Die Veränderungen der Leber gleichen in den letzten Stadien 
vollkommen denjenigen der Laennecschen Zirrhose. Die Vena splenica 
und Vena portarum zeigen sklerotische Herde, das Knochenmark bietet 
die Charaktere der gewöhnlichen Anämie. 

Die Ätiologie ist unbekannt, doch spielen nach Banti gastro- 
intestinale Autointoxikationen, akute und chronische Infektionen, 
Alkoholismus, Malaria und Lues keine Rolle. 

Seit Bantis erster Publikation sind, wie er selbst in seiner neuesten 
Arbeit ausführt, viele Fälle als Bantikrankheit veröffentlicht worden, 
die mit diesem Krankheitstypus nicht das geringste gemein haben, 
weder klinisch noch pathologisch-anatomisch. Dadurch ist eine ge- 
wisse Unklarheit über das Krankheitsbild, das Banti abgrenzen wollte, 
eingetreten, und es wird auch heutzutage noch die Berechtigung seiner 
Aufstellung angezweifelt. Durch eine Reihe einwandsfreier Fälle, die 
auch in manchen Punkten eine Ergänzung der Symptomatologie (Leu- 
kopenie mit relativer Lymphozytose, toxischer Eiweißzerfall) gebracht 
haben, darf als gesichert angesehen werden, daß der Morbus Banti 
einen gut charakterisierten Symptomenkomplex darstellt, und daß 
es nicht angängig ist, derartige Fälle als Varianten der Leberzirrhose 
anzusehen. Daß dies vielfach geschehen ist, kommt, wie Isaac schreibt, 
zum Teil davon her, daß wohl Banti selbst die etwa sub finem hinzu- 
tretende Leberzirrhose zu sehr in den Vordergrund geschoben hat. 
Die neueren sicheren Fälle von Bantischer Krankheit mit typischem 
Milzbefund zeigten autoptisch entweder keine Spur oder nur mäßigste 
Grade, jedenfalls aber nur selten ausgebildete klassische Zirrhose. 
Bei einem Fall (26jähriger Pole Jmit Bantischem Symptomenkomplex 
(Milzvergrößerung, Anämie, Leukopenie, Aszites), der in der Göttinger 
Klinik beobachtet wurde und daselbst ad mortem kam, fanden sich die 
charakteristischen Veränderungen in der Milz (starke allgemeine Fi- 
brose, Atrophie der Follikel) und an dem Gefäßsystem (Sklerose der 
Pfortader), jedoch in der Leber keinerlei Zeichen von Zirrhose, lediglich 
braune Atrophie. 

Eine andere Frage ist jedoch die, ob ätiologisch der Morbus Banti 
einheitlich zusammengehört oder ob er nicht, wie dies Neuberger 
jüngst wieder ausgeführt hat, durch verschiedene infektiös-toxische 
Ursachen hervorgerufen werden kann. Sicherlich kann die Lues, be- 
sonders die Spätform der hereditären Lues, worauf bereits Chiari und 
Marchand hingewiesen haben, denselben anatomisch-histologischen 
Symptomenkomplex hervorrufen, und in verschiedenen Fällen von 
Bantischer Krankheit, die in den letzten Jahren publiziert wurden, war 
die Wassermannsche Reaktion positiv (Hayn und Schmidt usw.). 
In dem oben erwähnten, in der Göttinger Klinik beobachteten Fall 
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war die Wassermannsche Reaktion leider nicht angestellt worden, doch 
möchte ich hervorheben, daß von pathologisch-anatomischer Seite 
die Diagnose Lues sehr in Erwägung gezogen wurde. Bekanntlich 
schließt Banti die Lues als ätiologisches Moment aus und nimmt ein 
unbekanntes, infektióses Agens an. Weitere Beobachtungen müssen 
wohl zeigen, inwieweit bei Fällen mit ausgesprochenem Bantischen 
Symptomenkomplex die Lues oder andere infektiöse Momente eine 
ursächliche Rolle spielen, und ob wirklich die Milz den primären Sitz der 
Erkrankung darstellt. 

Den Gegensatz der Anämien bilden die Polyzythämien (Hyper- 
globulien). Senator teilt sie ein in physiologische, die durch Wasser- 
verluste des Körpers, nach reichlichen Mahlzeiten, Blutverlusten, in 
verdünnter Luft und im Hochgebirge usw. auftreten, und in pathologi- 
sche, welch letztere er wieder in sekundäre und primäre (idiopathische) 
trennt. Die sekundären finden sich bei Verminderung des Blutplasmas, 
bei Zyanose (Herzfehler usw.), örtlicher venöser Stauung, Infektionen 
und Intoxikationen usw. In all diesen Fällen ist die Polyzythämie 
eine Begleit- bzw. Folgeerscheinung anderer Krankheiten. Dagegen 
stellt die primäre oder idiopathische Polycythämia eine eigene Krankheit 
dar. Von dieser werden 2 verschiedene Formen unterschieden, nämlich 
die Polycythämia rubra (lirythrocytosis) megalosplenica oder Vaquez- 
sche Krankheit und die Polycythämia hypertonica oder Geisböcksche 
Krankheit. Die splenomegalische Form ist vornehmlich charakterisiert 
durch die Symptomen-Trias: Erythrosis (Zyanose), Polyzythämie, 
Splenomegalie, während die hypertonische Form mit Polyzythämie, 
erhöhtem Blutdruck, aber ohne Milzschwellung einhergeht. Bereits 
Senatorspricht sich dahin aus, daß sich wohl beide Formen nicht scharf 
voneinander trennen lassen ; er hält es vielmehr für wahrscheinlich, daß 
es Übergänge von der einen zur anderen Form gibt, Zwischenformen, 
die sich mit keiner von beiden ganz decken. Die gleiche Ansicht ver- 
treten Türk und Morawitz. Betrefís der Nomenklatur bestehen 
einige Differenzen, indem Türk für die idiopathische Polyzythämie den 
Namen Erythrämie eingeführt hat, während er alle übrigen Formen 
in Anlehnung an den Unterschied zwischen Leukämie und Leukozytosen 
mit Erythrozytosen bezeichnet. Hirschfeld schließt sich ihm in seiner 
Monographie an. Pappenheim wendet sich gegen diese Nomenklatur 
und den darin liegenden Vergleich, indem er hervorhebt, daß das Cha- 
rakteristische der Leukämie in dem Auftreten pathologischer Leuko- 
zytenformen im Blute besteht, während sich bei der Polycythämia 
rubra im allgemeinen nur normale Erythrozyten finden. 

Bei der Polyzythämie handelt es sich vor allem um eine Vermehrung 
der Erythrozyten (bis zu 14 Millionen), die sich in der erheblichen Er- 
höhung der Viskosität, des spezifischen Gewichts und der Trocken- 
rückstände kundgibt. Von Staehelin und Kuttner sind aber auch 
Fälle beschrieben worden, die eine kaum nennenswerte Vermehrung 
der Erythrozyten (51/,—6 Millionen) aufwiesen. Die Resistenz der 
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Erythrozyten scheint von der Norm nicht abzuweichen, ihre Sauerstoff- 
kapazität liegt innerhalb der normalen Grenzen oder übersteigt diese 
etwas. Der respiratorische Gaswechsel wurde in mehreren Fällen auf- 
fallend hoch gefunden (Senator, Lommel). In den meisten Fällen 
besteht neben der Vermehrung der Erythrozyten auch eine solche der 
Gesamtblutmenge, also eine Plethora vera; doch ist sie nicht konstant 
gefunden worden (v.Bergmann und Plesch). Der Hämoglobingehalt 
ist nicht in der gleichen Weise erhöht wie die Zahl der Erythrozyten, so 
daß sich eine Erniedrigung des Färbeindex ergibt. Mikroskopisch finden 
sich keine Veränderungen an den Erythrozyten, in manchen Fällen 
wurden vereinzelte Normoblasten nachgewiesen. Die weißen Blutzellen 
zeigen kein für die Krankheit charakteristisches Verhalten, doch wurde 
in der Mehrzahl der Fälle eine geringe Leukozytose festgestellt und, so- 
weit darauf geachtet wurde, eine relative Vermehrung der Knochen- 
markszellen (Neutrophile Polymorphkernige, Eosinophile, Mastzellen) 
bei Zurücktreten der Lymphozyten. Das Harnurobilin ist stets vermehrt. 

Von besonderen Symptomen seien erwähnt leichtere psychische 
Störungen, doch kann sich auch, besonders gegen das Ende, ein Zustand 
starker Somnolenz einstellen (Parkes Weber), ja es treten manchmal 
epileptiforme Anfälle und Krämpfe auf. E. Müller berichtet über einen 
Kranken mit einer merkwürdigen Form der Vergeßlichkeit für Vorgänge 
der beiden letzten Jahre. Trotz der Plethora und der erhöhten Viskosi- 
tät kommt es in den meisten Fällen nicht zu einer Blutdrucksteigerung 
und demgemäß nicht zur Herzhypertrophie. Die hypertonischen Formen 
sind die weitaus selteneren. 

Die Frage, ob es sich bei der Vermehrung der Erythrozyten um 
einen verminderten Untergang oder gesteigerte Produktion handelt 
dürfte wohl dahin entschieden sein, daß eine abnorm lebhafte Blutbil- 
dung vorliegt. Die pathologisch-anatomischen Untersuchungen haben 
nämlich, und das ist der wichtigste autoptische Befund, eine ausge- 
sprochene Hyperplasie des Knochenmarks ergeben (funktionierendes 
rotes Zellmark auch in den Röhrenknochen). Erst jüngst haben Ki- 
sabro Wahasugi und Möwes wieder über derartige Befunde berichtet 
(übrige Literatur siehe Hirschfeld). Die anatomischen Veränderungen 
der Milz bestehen in Hyperplasie des Parenchyms und des Bindegewebes, 
wobei in manchen Fällen auch hyaline Degeneration der Gefäße beob- 
achtet wurde (Rubinstein). 

Noch auf einem anderen Wege hat Hürter versucht, den Beweis 
einer vermehrten Blutbildung bei der Polyzythämie zu erbringen, näm- 
lich mit der von Morawitz angegebenen Methode der Sauerstoffzehrung. 
Diese beruht darauf, daß Blut, das längere Zeit unter Luftabschluß 
aufbewahrt wird, nur wenig nachdunkelt, während Blut von Kaninchen, 
bei denen experimentell eine starke Anämie gesetzt wurde, eine starke 
Dunkelfärbung aufweist. Diese Atmung des Blutes ist, wie Warburg 
und Morawitz gezeigt haben, von der Anzahl junger, neugebildeter 
bereits kernloser Erythrozyten im strómenden Blute abhängig. Hürter 
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hat nun am arteriellen Blut eines Mannes mit Polyzythämie derartige 
Untersuchungen vorgenommen, konnte aber keine stärkere Sauerstoff- 
zehrung des Blutes finden als bei normalen Individuen. 

Die Ätiologie der Hyperfunktion des Knochenmarks ist noch völlig 
unklar; es sind verschiedene Theorien aufgestellt worden, von denen ich 
nur die hervorheben möchte, daß das Hämoglobin in seiner Fähigkeit 
Sauerstoff aufzunehmen verschlechtert sei (Mohr, Lommel). Butter- 
field, Masing sowie Masing und Siebeck konnten jedoch nachweisen, 
daß das Hämoglobin des normalen und krankhaft veränderten mensch- 
lichen Blutes ein ziemlich konstantes Sauerstoffbindungsvermögen be- 
sitzt. Durch diese Untersuchungen, sowie die von Röhmer und Mora- 
witz, ferner von v. Bergmann und Plesch über das Sauerstoff- 
bindungsvermögen des Blutes kann die Theorie von der Verschlechterung 
des Hämoglobins als erledigt angesehen werden (Staehelin,Morawitz). 
Doch sind auch alle übrigen Theorien nicht befriedigend. Ganz jüngst 
hat Jacobs die Hypothese aufgestellt, daß die Polyzythämie als ein 
Neoplasma des Blutes zu betrachten sei. 

Therapeutisch ist vor allem der Aderlaß angewendet worden und 
zwar mit günstigem, rasch vorübergehendem symptomatischen Erfolg. 
Von einer öfteren Wiederholung des Aderlasses wird von verschiedener 
Seite abgeraten (Staehelin, Morawitz, Wagner), da eine solche 
nur eine Steigerung der Erythropoese bewirkt. Dagegen wird sie von 
anderer Seite (Geisböck, E. Meyer, Türk) warm empfohlen. Hörder 
schlägt wiederholte sehr große Aderlässe (500—700 ccm) vor. In ein- 
zelnen Fällen wurde durch die Röntgenbestrahlung der Milz ein günstiger 
Erfolg erzielt (Wagner). 
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Aus der Abteilung für Kinderheilkunde der Wiener Poliklinik. 


Die Bronchialerkrankungen im Kindesalter. 
Von 


Privatdozent Dr. Ludwig Jehle, Abteilungsvorstand. 


I. Allgemeine Betrachtungen, 


Die Krankheiten des Bronchialtraktes beanspruchen beim Kinde ein 
ganz besonderes praktisches Interesse, nachdem ihre Pathologie in mancher 
Hinsicht wichtige Unterschiede gegenüber den Erkrankungen des Erwachse- 
nen aufweisen können. Sie charakterisieren sich in erster Linie dadurch, 
daß die Erkrankungen insbesondere beim jungen Kinde infolge einzelner 
physiologischer Eigentümlichkeiten des kindlichen Organismus ganz 
spezielle diagnostische und prognostische Gesichtspunkte beanspruchen. 

In den folgenden Zeilen will ich nicht auf die Beschreibung der dia- 
gnostischen Hilfsmittel eingehen, nachdem dieselben zum Teil auch beim 
Erwachsenen angewendet werden und deswegen auch allgemein bekannt 
sind, zum anderen Teil ihre Ergebnisse mitunter eine große Erfahrung 
beanspruchen oder in ihren Resultaten nicht immer einwandfrei sind. 
Ich will vielmehr jene differenzialdiagnostischen Schwierigkeiten hervor- 
heben, die dem Arzt bei den Bronchialerkrankungen im Kindesalter häufig 
unterkommen können und deren Kenntnis in manchen Fällen nicht nur 
zur Diagnose, sondern auch zur Entscheidung einer rationellen Therapie 
notwendig sind, wobei ich in meiner Arbeit das Hauptgewicht auf den 
letzten Punkt legen werde und jene differentialdiagnostischen Gesichts- 
punkte hervorheben will, welche in erster Linie bei der Therapie in 
Betracht gezogen werden müssen. 

Der kindliche Thorax ist klein, die Thoraxmuskulatur noch wenig 
entwickelt, weil das Kind erst nach der Geburt zu atmen beginnt und erst 
damit diezur Atmung notwendige Muskulatur in Aktion gesetzt wird und end- 
lich auch die sog. auxiliäre Muskulatur noch wenig ausgebildet ist. Durch 
diese physiologische Minderwertigkeit wird unter Umständen bei Neu- 
geborenen oder ganz jungen Kindern eine ausgiebige Ventilation der 
Lungenalveolen unter pathologischen Verhältnissen erschwert und sich 
dadurch manche Erkrankung des Bronchialtraktes in prognostischer Hin- 
sicht gegenüber dem größeren Kinde ernster gestalten. 

Als zweites Moment kommt beim jungen Kinde jener wesentliche 
Einfluß in Betracht, den eine lokale Infektion auf den Gesamtorganismus 
ausübt, und daß dieser Umstand eine wesentliche, manchmal eine entschei- 
dende Rolle bei einer Erkrankung spielen kann, so daß die lokalen Erschei- 
nungen in ihrer Deutung und Bedeutung gegenüber den Allgemeinerschei- 
nungen in den Hintergrund treten können. Dadurch wird nicht bloß die 
Prognose, sondern auch in vielen Fällen die Diagnose erschwert, ein Um- 
stand, der bei Erwachsenen nur selten in Betracht gezogen werden muß. 
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Als solche fiir das junge Kind bedeutungsvolle Allgemeinerscheinungen 
kommen in erster Linie in Betracht: die nervósen Erscheinungen sowie die 
Magen-Darmsymptome (Ernährungsstörungen). 

Neben den soeben hervorgehobenen praktisch wichtigen Momenten 
kommt ferner der Umstand in Betracht, daß bei Erkrankungen im zarten 
Kindesalter unsere diagnostischen Hilfsmittel in vielen Fällen ganz anders 
zu werten sind als im späteren Lebensalter. | 


Die Perkussion des Thorax wird durch die kleinen Flächen sowie 
durch seine Elastizität und Resonanz erschwert, so daß der Nachweis oder 
die Abgrenzung eines pathologischen Herdes sich schwierig gestalten kann, 
wobei noch der praktisch wichtige Umstand dazu kommt, daß die, eine 
Untersuchung störende Muskelspannung beim kleinen Kinde oft nur schwer 
zu beheben ist. Erwähnen möchte ich noch, daß unter Umständen die durch 
die Infektion vergrößerte und durch einen Meteorismus emporgehobene 
Leber eine den Befund störende Dämpfung an dem unteren Teil der rechten 
hinteren Thoraxhälfte verursachen kann, welche eine Infiltration oder Ex- 
sudation in dieser Region vortäuschen kann. Sie läßt sich aber als Leber- 
dämpfung erkennen, indem sie nach abwärts sinkt, wenn das Kind 
unter den Armen emporgehoben und schwebend gehalten wird. 


Die Auskultation unterliegt gleichfalls in vielen Fällen Schwierigkeiten. 
Die Atmung des kranken Kindes ist meist sehr frequent, oberflächlich, 
öfter unregelmäßig, so daß die Untersuchung in allen Fällen eine große 
Exaktheit und Geduld erfordert. 


Die relativ engen Raumverhältnisse des kindlichen Thorax können 
gleichfalls wichtige diagnostische Eigentümlichkeiten hervorrufen. Hierher 
gehört einesteils das Fehlen eines positiven Befundes bei vorhandenen. 
objektiven Veränderungen und andernteils das Vortäuschen eines positiven 
Befundes bei fehlenden objektiven Veränderungen. | 


Dabei spielt in erster Linie die Enge des Bronchialbaumes eine wesent- 
liche Rolle. Ein zähes katarrhalisches oder entzündliches Exsudat in den 
Bronchien, insbesondere in den kleinen oder kleinsten Ästen, vermag 
das Lumen derselben zeitweise vollständig zu verschließen. Dadurch 
wird in den mit diesen Bronchien in Zusammenhang stehenden und von 
ihnen versorgten und ventilierten Lungenpartien ein mangelhafter oder gar 
fehlender Luftzutritt stattfinden. Die Atemgeräusche werden über diesen 
Lungenpartien fehlen, wodurch natürlich auch die charakteristischen patho- 
logischen Atemgeräusche vollständig vermißt werden, umsomehr, als die 
Kinder wegen der respiratorischen Schmerzhaftigkeit mit der pathologisch 
veränderten Lungenpartie nur oberflächlich und vorsichtig zu atmen 
pflegen. So kann z. B. bei einer Pneumonie das bei Kindern sonst sehr 
laut hörbare und intensive Bronchialatmen über dem infiltrierten Lappen 
zeitweise vollständig fehlen und statt dessen nur ein fortgeleitetes vesikuläres 
Atmen hörbar sein, oder aber es kann durch ein vollständig fehlendes Atem- 
geräusch eine Kompression des entsprechenden Lungenlappens durch ein 
pleuritisches Exsudat vorgetäuscht werden. In solchen Fällen ist es des- 
wegen unbedingt notwendig, sich davon zu überzeugen, ob die fragliche 
Lungenpartie tatsächlich mit einem freien Bronchus kommuniziert und einen 
freien Luftzutritt besitzt. Dies erreicht man in den meisten Fällen auch bei 
kleinen Kindern Jurch das Schreien, oder aber noch besser durch die 
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Provozierung energischer HustenstóBe, die man eventuell durch eine 
energische Inspektion des Rachens auslösen kann. 

In anderen Fällen wieder werden aus ähnlichen Gründen klinische 
Erscheinungen vorgetäuscht, denen tatsächlich eine pathologische Grund- 
lage fehlt. So wird z. B. wiederholt bei kleinen Kindern die Diagnose auf 
eine diffuse oder gar kapilläre Bronchitis gestellt, obwohl die tieferen 
Bronchialäste tatsächlich frei von Entzündungserscheinungen sind. 

Damit bin ich bei der Beschreibung des ersten Krankheitsbildes der 
Bronchialerkrankungen angelangt. 


= II, Diagnose der Bronchialerkrankungen. 

Bronchitische Symptome kann ein intensiver Rachenkatarrh sowie eine 
entzündliche Tracheitis hervorrufen, indem das zähe Sekret durch die In- 
spiration vibriert und bei den engen topographischen Verhältnissen durch die 
Fortpflanzung dieses Geräusches Veränderungen in den kleinen Bronchial- 
ästen, d. h. eine diffuse Bronchitis vortäuschen wird. Auch in diesen 
Fällen wird die Entfernung des Sekretes durch Hustenstöße in den meisten 
Fällen die Entscheidung treffen lassen, wobei aber bemerkt werden muß, 
daß kleinere und meist auch größere Kinder fast niemals eine Expektora- 
tion haben, sondern daß die in die Mundhöhle beförderten Sekrete regel- 
mäßig verschluckt, unter Umständen aber erbrochen werden. 

Auch durch die Art des spontanen Hustens läßt sich die Ditferential- 
diagnose zwischen Rachenkatarrh, Tracheitis und einer wirklichen Bron- 
chitis stellen. Bei dem ersteren haben wir je nach der Form des Katarrhs 
entweder einen trockenen meist hartnäckigen und quälenden Reizhusten 
oder einen lockeren schleimigen Husten, der gleichfalls anfallsweise erfolgt 
und oft mit Brechreiz oder Erbrechen verbunden ist. Der Husten ist häufig 
wegen des Eintrocknens des Sekretes durch die Nasenatmung während 
der Nacht und wegen der stärkeren Reflexerregbarkeit, insbesondere vor 
dem Einschlafen und nach dem Erwachen am intensivsten. Zugleich 
sehen wir lokale charakteristische Veränderungen wie: eine gerötete und ge- 
schwellte Rachenschleimhaut, eine reichliche Sekretion, insbesondere an der 
hinteren Rachenwand. Deswegen ist meist auch ein gróberes Rasseln hörbar, 
welches nach einem intensiven Hustenstoß vollständig schwinden kann. Bei 
der Tracheitis haben wir in den meisten Fällen die Erscheinungen einer gleich- 
zeitigen oder vorausgegangenen Laryngitis (Heiserkeit) und beiälteren Kin- 
dern Klage über brennende Schmerzen unter dem Sternum. Die Atmung ist 
wegen der Schmerzhaftigkeit bei tieferen Atemzügen oft oberflächlich und 
vorsichtig, weil tiefere Atemzüge, Lachen usw. meist von Hustenanfällen ge- 
folgt sind. DieechteBronchitis,d.h.die katarrhalische Entzündung der 
kleineren Bronchien, charakterisiert sich durch eine konstante Dyspnoe: 
Beschleunigte, meist leicht angestrengte Atmung, bei ganz jungen Kindern 
leichte Zyanose, daneben sind ferner häufige, meist länger andauernde 
Hustenanfälle zu beobachten. 

Alle drei Formen der Entzündung des Respirationstraktes können unter 
Fiebersteigerung verlaufen, deren Typus wahrscheinlich von den Infektions- 
erregern abhängt und deswegen ganz verschieden sein kann. (Die bak- 
teriologische ‚Untersuchung des Sekretes ist bei Kindern wegen des bereits 
erwähnten Mangels an Sputum schwer vorzunehmen.) Meist besteht im 
Anfang eine Continua, die nach einigen Tagen lytisch, seltener kritisch 
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abläuft, so daß die späteren Stadien der Erkrankung fieberlos weiter be- 
stehen bleiben können. 

So verläuft z. B. die echte Grippe (durch den Diplococcus catarrhalis 
hervorgerufen) meist mit einer rasch einsetzenden oft hohen Continua, die 
nicht selten am 5. Tag manchmal unter kritischem Temperaturabfall 
schwindet. Die echte Influenza dagegen kann, ebenso wie bei den Er- 
wachsenen, einen ganz unregelmäßigen Fieberverlauf zeigen. 

Einen ganz unregelmäßigen und unberechenbaren Verlauf in Bezug 
auf das Fieber und die Dauer der Erkrankung zeigen die Lobulär- 
pneumonien. Darunter verstehen wir das Auftreten von kleinen Entzün- 
dungsherden in dem Lungengewebe, und zwar in der Umgebung entzündlich 
veränderter kleinster Bronchialáste. Zu der Annahme dieser Erkrankung 
ist deswegen (vor allem im Gegensatz zur kroupösen Pneumonie) der Nach- 
weis einer ausgebreiteten Bronchitis notwendig. Die klinischen Erschei- 
nungen sind nach der Intensität und Ausbreitung der Entzündungsherde 
verschieden. In allen Fällen bieten die Kinder, es handelt sich fast aus- 
nahmslos um junge Kinder, schwere Krankheitssymptome wie: Appetit- 
losigkeit, Mattigkeit, Blässe, Unruhe oder Apathie, hochgradige Dyspnoe, 
angestrengte, oft schmerzhafte und stöhnende Atmung. Bei der Unter- 
suchung ist meist ein wimmerndes und stöhnendes, schmerzhaftes, wenig 
lautes Schreien bemerkbar, während ein Kind mit einer einfachen Bronchitis 
meist lebhaft und laut und andauernd zu schreien pflegt. Daneben besteht 
bei der Lobulärpneumonie eine deutliche Zyanose und eine stark be- 
schleunigte Herztätigkeit. In den schwersten Fällen kann es entweder zu 
Kollapserscheinungen (Auskühlen der Extremitäten, Hinfälligkeit) oder in- 
folge der Infektion und des hohen Fiebers zu schwereren nervösen Erschei- 
nungen oder zu den Folgeerscheinungen der Kohlensäurevergiftung kommen 
(Unruhe, Zuckungen, meningeale Erscheinungen oder eklamptische Anfälle). 
Die objektiven Symptome über den Lungen sind von der Ausbreitung der 
Entzündungsherde (denn in den meisten Fällen handelt es sich um mehrere 
Herde) abhängig. Größere Herde, die meist durch das Konfluieren mehrerer 
kleiner Herde entstehen, können eine ausgebreitete intensive Dämpfung 
nachweisen lassen, die manchmal einen großen Teil eines Lappens um- 
fassen können, daneben werden sich aber in der Regel auch noch andere, 
kleinere Herde in anderen Lungenlappen finden. Über der Dämpfung 
ist in der Regel bronchiales Atmen und ein feinblasiges Rasseln hörbar. 
Sind die Herde hingegen nur klein, so kann die Dämpfung fehlen und bloß 
das bronchiale Atmen an verschiedenen Stellen die Anwesenheit von Ent- 
zündungsherden sicherstellen. Aber auch ohne diesen Nachweis einer 
lokalen Veränderung wird die Diagnose fast in allen Fällen aus dem 
beschriebenen Krankheitsbild gestellt werden können. Auch der 
Verlauf der Temperaturkurve läßt meist auf die Anwesenheit von 
lobulär entzündlichen Herden schließen. Das Fieber zeigt infolge 
der sich wiederholenden, in Attacken auftretenden Entzündungsherde 
einen meist sprunghaften Charakter, nachdem jeder neue Entzündungs- 
herd eine intensive Temperatursteigerung hervorruft. Bei großen 
Herden dagegen kann das Fieber, ähnlich wie bei einer kroupösen Pneu- 
monie, den Charakter einer Continua annehmen. Hingegen ist fast niemals 
ein kritischer Temperaturabfall und damit eine Heilung im Sinne einer 
Krise zu erwarten, sondern es kommt zu einer langsam sich vorbereitenden 
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Besserung, indem sich keine neuen Herde bilden, die Temperatur in- 
infolgedessen absinkt und die Allgemeinerscheinungen zurückgehen, wobei 
aber die Bronchitis noch längere Zeit weiter bestehen kann. 


Differentialdiagnostisch kämen noch die Atelektasen in Betracht, 
die sich bei kleinen Kindern im Anschluß an eine Bronchitis bilden können. 
Dieselben können infolge einer leichten Dämpfung, sowie eines feinblasigen 
Rasselgeräusches Entzündungsherde vortäuschen, doch fehlen bei ihnen, 
wenn nicht tatsächlich lobuláre Herde daneben vorhanden sind, die Allge- 
meinerscheinungen einer Lobulärpneumonie, ferner verschwinden sie meist 
nach einigen tiefen Atemzügen, so insbesondere nach dem Schreien und 
Husten, während Entzündungsherde, wie bereits erwähnt wurde, darauf 
besser hörbar werden können. 


Ähnliche Erscheinungen wie die Lobulärpneumonie macht die kapil- 
läre Bronchitis schon aus dem Grunde, weil sie meist mit Lobulärpneu- 
monien vergesellschaftet ist. Das Krankheitsbild ist meist ein schweres, 
die Dyspnoe ist hochgradig, die Atmung ist stark beschleunigt, oberflächlich 
sehr angestrengt, insbesondere erscheint das Exspirium verlängert und ange- 
strengt, während man im Inspirium oft eine Einziehung am Rippenbogen 
und in der Magengrube beobachten kann. Über den Lungen ist ein diffuses 
feinblasiges oft konsonierendes Rasseln hörbar. Das Fieber ist meist hoch, 
kontinuierlich oder leicht intermittierend, manchmal von Kollapstempera- 
turen unterbrochen. Die Zyanose ist meist hochgradig, die Herzaktion 
enorm beschleunigt; daneben bestehen häufig noch stärkere nervöse Er- 
scheinungen (Hinfälligkeit oder Unruhe, zerebrale Reizerscheinungen usw.). 


Eine wichtige Erkrankung im Kindesalter ist die Pertussis. Im Be- 
ginn der Erkrankung besteht ein hartnäckiger Husten, ohne daß objektive 
Symptome über den Lungen nachweisbar wären. Die Hustenanfälle haben 
noch keineswegs den Charakter der Pertussisanfälle, treten jedoch schon 
zu dieser Zeit häufiger in der Nacht auf. Allmählich oder rasch treten dann 
die Pertussisanfälle hinzu und alsbald sind auch die Erscheinungen einer 
diffusen, trockenen oder katarrhalischen Bronchitis über den Lungen 
nachweisbar. Oft ist ein reichliches Schnurren oder Rasseln knapp vor dem 
Anfall hörbar, das nach dem Hustenanfall wieder verschwinden kann. 
Nach dem Schwinden der Anfälle bleibt noch durch längere Zeit ein einfacher 
Husten bestehen, doch können durch nervöse Erregung noch in einem 
späteren Stadium zeitweise Krampfanfälle ausgelöst werden. 


Allgemein bekannt ist die Gefahr der Pertussis bei einem tuberkulös 
infizierten Kinde, indem durch die Pertussis eine Verschlimmerung oder 
ein akutes Aufflammen der Tuberkulose provoziert werden kann. Des- 
wegen’ ist bei einem hartnäckigen Katarrh, länger andauernden Fieber- 
anfällen oder Abmagerung der Kinder nach einer Pertussis stets die 
Möglichkeit einer tuberkulösen Erkrankung in Erwägung zu ziehen. 


Auch die Diagnose der kroupösen Pneumonie der kleinen Kinder 
beansprucht eine besondere Besprechung, weilsich die klinischen Erscheinun- 
gen von jenen bei Erwachsenen verschieden gestalten können. Vor allem 
fehlt in der Regel der initiale Schüttelfrost, obwohl die Erkrankung gleich- 
falls ganz akut beginnt. Viel häufiger sind Initialsymptome von seiten 
des Magendarmkanales (Erbrechen, Diarrhoe, Bauchschmerzen, Schmerzen 
in der lleocoecalgegend) oder des Zentralnervensystems (eklamptische 
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Anfälle, heftige Kopfschmer- 
zen, Nackenstarre, zerebrale 
Reizerscheinungen) ausge- 
prägt. 

Schon aus dieser kurzen 
Markierung der Initialsym- 
ptome ist zu ersehen, wie 
schwer mitunter die Diagnose 
der Pneumonie im Beginn der 
Erkrankung sein kann und 
welche wichtige differential- 
diagnostische Schlüsse gezogen 
werden müssen, um die Ent- 
scheidung im Einzelfalle zu 
treffen, umsomehr als dabei 
differential - diagnostisch ent- 
weder eine prognostisch gün- 
stige Erkrankung (Pneumonie) 
oder eine ernste oder infauste 
Erkrankung (eitrige Meningitis 
oder Meningitis cerebrospina- 

lis, Meningitis tuberculosa, die 
Neues bei Anwesenheit eines Tuber- 
SEN kels mitunter plótzlich in Er- 
Sn = scheinung treten kann), oder 
gar eine, einen raschen chirur- 
gischen Eingriff erheischende 
Erkrankung (Perityphlitis, 
Otitis) in Frage kommt. Diese 
Momente erklären es, warum 
in manchen Fällen eine Fehl- 
diagnose gemacht wird, die 
ihrerseits einen wenig oder gar 
nicht indizierten Eingriff (Tre- 
panation, Laparatomie, Lum- 
balpunktion) zur Folge haben 
kann. Nachdem die kroupöse 
Pneumonie mit größter Wahr- 
scheinlichkeit hämatogenen 
Ursprungs ist, so kann bei ihr 
gleichzeitig eine vielleicht 
„metastatische‘“ Erkrankung 
eines anderen Organes auf- 
treten, welche die entsprechen- 
den, oft bedrohlichen Sym- 
ptome hervorruft (Otitis, Peri- 
typhlitis), ohne daß aber diesen 
x 2222 Organerkrankungen tatsäch- 
ho lich in allen Fállen eine ernstere 
Bedeutung oder ein wesent 
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licher Einfluß auf den weiteren Verlauf der Grundkrankheit zuzuschreiben 
wäre, weil diese Komplikationen meist ohne ernstere Störungen, oft schon 
in den ersten Tagen zurückgehen. 


So sah ich z.B. einen Fall, bei dem wegen einer Otitis eine Trepanation des 
Warzenfortsatzes vorgenommen wurde. Die Temperatur blieb trotzdem durch 9 Tage 
zwischen 39°— 40° bestehen, weswegen im Beginn an eine eitrige Meningitis gedacht 
wurde. Erst am 7. Tage war 
eine  Unterlappenpneumonie 
nachweisbar und am 9. Tage I. 2. 3. Tag 
erfolgte die typische Krise und 
vollständige Heilung. 

Noch interessanter war 
eine Beobachtung, die ich bei 
einem 4 jährigen Knaben 
machte. Derselbe erkrankte 
im besten Wohlbefinden nachts 
ganz plötzlich unter den 
schwersten Allgemeinerschei- 
nungen, heftigstem, hartnäcki- 
gem Erbrechen, Bauchschmer- 
zen, hohem Fieber und Hin- 
falligkeit, Meteorismus, hefti- 
ger Druckschmerzhaftigkeit in 
der lleocoecalgegend, so daß 
der nach ca. 8 Stunden herbei- 
gerufene Chirurg wegen dro- 
hender Perforation einer Peri- 
typhlitis für eine sofortige 
Operation eintrat. Nachdem 
ich die berechtigte Vermutung 
für eine Pneumonie hatte, so 
war ich, wenn irgend möglich, 
für einen Aufschub der Ope- 
ration biszum Abend desselben 4. Febr. Völliges Wohlbefinden. 


Tages. Tatsächlich fand sich 15. „ 4 Uhr früh: Plötzlich Erwachen mit heftigen 
schon zu dieser Zeit eine ausge- Schmerzen in der lleocoecalgegend, heftiges 
breitete Pneumonie im rechten Erbrechen, Abdomen aufgetrieben, Kollaps- 
Unterlappen, die Abdominal- erscheinungen, stóhnendes Atmen, Temp. 38,7. 
erscheinungen traten alsbald 9 Uhr früh: Druckschmerz in der lleocoecal- 
zurück und das Kind genas sehr gegend. Pneumonisches Atmen. Leichte 


rasch unter dem Bild der Krise. Dämpfung und Bronchophonie über dem 
Dieser Fall beansprucht rechten Unterlappen. 
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aber noch in einer anderen ;6, » 9 Uhr früh: Ileocoecalschmerz geringer, Ab- 
Hinsicht ein ganz besonderes domen weich, Infiltration des rechten Unter- 
Interesse, das in Bezug auf lappens. 


die Pneumokokkeninfektion 9 Uhr abends: Eklamptische Anfälle. In- 

vielleicht einige theoretische filtration des rechten Oberlappens. 

und praktische Bedeutunghat. 18, 9 Uhr früh: Kritischer Temperaturabfall, 
Derselbe Knabe erkrankte beginnende Lösungserscheinungen. 

nämlich 31/, Jahre vorher im 23, » Wohlbefinden. Infiltrate vollständig gelöst. 


Alter von 6 Monaten an einer Ileocoecalgegend nicht druckschmerzhaft. 
kroupösen Pneumonieim rech- Temperatur. 


ten Oberlappen, die in ihrem .............. Respiration. 
weiterem Verlaufe ein so- _____. Puls. 
zusagen einziges Krankheits- 

bild aufwies. — (Siehe Kurve I.) 


Der kleine Patient erkrankte damals am19. Juni ganz plötzlich miteklamptischen 
Anfällen, worauf die Temperatur in den nächsten Stunden auf 40,60 stieg. Schon 
am nächsten Tag war eine Infiltration des rechten Oberlappens nachzuweisen, dem 
am 22. VI. eine Infiltration des Mittellappens folgte. Am 11. Tage erfolgte ein 
kritischer Temperaturabfall, worauf sich die Pneumonie rasch löste. Patient blieb 
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2 Tage fieberfrei, worauf ein neuerlicher Temperaturanstieg auf 40,20 erfolgte, 
dem eine Infiltration des rechten Unterlappens folgte. Am 5. Tag erfolgte die 
Krise und eine rasche Lösung der Pneumonie, sowie zwei fieberfreie Tage. Darauf 
ein neuerlicher Temperaturanstieg auf 39,8. Infiltration des linken Oberlappens. 
Nach 5 Tagen neuerliche Krise und Lösung. Nach eintägigem afebrilen Zustand 
ein neuerlicher plötzlicher Temperaturanstieg, Infiltration des linken Unterlappens. 
Am 5. Krankheitstag Krise und rasche Lösung der Pneumonie. Von da ab blieb 
Patient dauernd fieberfrei. Sein Anfangsgewicht ist in diesen Krankheitstagen 
von 6000 g auf 3000 g herabgesunken. Nach 2 Monaten aber hat er sein ursprüng- 
liches Gewicht wieder erreicht. 


Er entwickelte im Laufe der nächsten Jahre sich tadellos, war stets gesund und 
kräftig, bis er am 15. Februar 1912 unter den oben erwähnten Erscheinungen plötz- 
lich schwer erkrankte. Auch der Verlauf dieser Pneumonie war von ganz besonderem 
Interesse. Die Infiltration des rechten Lungenlappens war, wie erwähnt, nach ca. 
26 Stunden nachweisbar und umfaßte den ganzen Lappen. Nach genau 3 Tagen 
(72 Stunden) erfolgte trotz eines Nachschubes im rechten Oberlappen ein kritischer 
Temperaturabfall, eine rasche Lösung des Infiltrates und eine fieberlose Rekon- 
valeszenz. Dieser rasche Verlauf der Pneumonie läßt sich vielleicht durch die 
vorausgegangene Erkrankung erklären, und wäre mit der bekannten beschleunigten 
Reaktion eines bereits derselben Infektion unterlegenen Organismus zu erklären. 
(Siehe Kurve II.) 


Noch in einer anderen Hinsicht bietet der Fall ein besonderes praktisches 
Interesse. Gelegentlich der ersten Erkrankung vor 5!/ Jahren trat bei dem kleinen 
Patienten zuerst eine Infiltration des rechten Oberlappens auf und zugleich damit 
setzten heftige eklamptische Anfälle ein. Gelegentlich der darauf folgenden Infiltra- 
tion des rechten Unterlappens konnten bei dem damals erst 6 Monate alten Patienten 
keine abdominalen Erscheinungen erhoben werden. Dagegen traten gelegentlich der 
zweiten Erkrankung 5*/, Jahre später zur Zeit der primären Infiltration des rechten 
Unterlappens die bedrohlichen Erscheinungen von seiten des Blinddarmes auf, die 
vorerst die Lungensymptome so weitin den Hintergrund drängten, daß eine sofortige 
Operation erwogen wurde und ausschließlich das klassische pneumonische Atmen 
den Patienten vor diesem Eingriff bewahrte. 40 Stunden darauf erfolgte eine In- 
filtration des rechten Oberlappens und war ganz ähnlich wie gelegentlich der ersten 
Erkrankung vor 5l/, Jahren mit eklamptischen Anfällen verbunden. 

Es bestätigte sich demnach bei demselben Kinde die klinisch bekannte 
Erfahrung, daß Infiltrationen des Oberlappens häufiger mit zerebralen 
Erscheinungen, Infiltrationen des Unterlappens dagegen mit abdomi- 
nellen Erscheinungen verbunden sind und daß insbesondere Entzündungen 
des rechten Unterlappens mit perityphlitischen Erscheinungen einhergehen 
können. Daß diese „Reizerscheinungen‘“ im Verlaufe einer Pneumonie 
trotz der bedrohlichen Symptome keineswegs einen operativen Eingriff 
indizieren müssen, beweist der günstige Verlauf bei dem kleinen Patienten, 
beidem ein operativer Eingriff insbesondere in Anbetracht der darauffolgen- 
den eklamptischen Anfälle gewiß einen ernsten Eingriff bedeutet hätte. 
In solchen Fällen erscheint es mir berechtigt, bei einem begründeten Ver- 
dacht auf eine Pneumonie einige Zeit zu warten, um dadurch eine Operation 
und eine ‚postoperative‘ Pneumonie zu vermeiden. 

Endlich lehrt uns dieser Fall, daß ein Nachschub in Form einer In- 
filtration eines zweiten Lappens keineswegs eine Verzögerung der Heilung 
bedeuten muß, indem die Krise bereits wenige Stunden darauf erfolgen 
kann. 

Recht häufig sah ich bei unseren Spitalspatienten auffallend rasch 
verlaufende Pneumonien, indem die Krise schon 24—48 Stunden nach der 
plötzlichen Erkrankung und Aufnahme in das Spital erfolgt. Diese Er- 
scheinung muß aber anders erklärt werden, weil ich nur in vereinzelten Fällen 
anamnestische Daten für eine vorausgegangene Pneumonie nachweisen 
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EMDNYSEM USW. 


Es enthält weder Brom noch narcotische Stoffe. 
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Prof. Dr. Múhlig, Oberarzt der inneren Abteilung des deutschen 
Krankenhauses in Konstantinopel: Ich habe mit Pertussin zahl- 
reiche Versuche bei Keuchhusten angestellt und habe sehr günstige 
Resultate erzielt sowohl in betreff der Qualität als auch der Quantität 
der Anfälle. Ich kann daher dieses Mittel wärmstens empfehlen. 


Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Ebert, Halle: Ihr Pertussin hat mir in 
einem Falle schwerer chronischer Bronchitis mit asthmatischen Be- 
schwerden sehr gute Dienste geleistet. Die Expektoration wurde 
leichter und das Asthma ging entschieden zurück, 


Dr. Eduard Schmitt, Karlsruhe i. Baden: Teile Ihnen mit, 
daß ich mit Ihrem Präparate Pertussin ständig gute Erfolge gesehen 
und daß ich selbst bei der Ordination bei allen bron- 
chialischen Zuständen Pertussin bevorzuge, 


Dr..Dieckhoff, Soldau: Ich habe mit Pertussin bei allen 
Affektionen der Lungen, Bronchien und des Kehlkopfes last not least 
bei Keuchhusten gerade bei kleinen Kindern und Säuglingen geradezu 
hervorragende Resultate erzielt. Ihr Präparat hat den großen 
Vorteil, daß es vollkommen ungefährlich ist, was man 
von Bromoform nicht sagen kann. 
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konnte. In diesen Fällen handelt es sich wahrscheinlich um die sog. Pertur- 
batio praecritica, d. h. um die plötzliche Verschlimmerung des Krank- 
heitsbildes knapp vor der Krise. In solchen Fällen erfährt man, daß das 
Kind bis zu dem Moment angeblich vollkommen gesund war und herumging 
und dann plötzlich schwer erkrankte, in anderen Fällen ging eine leichte 
Erkrankung voraus, die keinerlei Diagnose stellen ließ. Letzteres Moment 
ist von großer praktischer Wichtigkeit, indem es tatsächlich nicht wenig 
Fälle gibt, in denen die lokalen Symptome erst sehr spät, oft knapp vor der 
Krise, sich nachweisen lassen. 

So sah ich einen 8jährigen Knaben, der mit plötzlich Schüttelfrost erkrankte, 
durch 8 Tage hoch fieberte, ohne daß sich irgendwelche pneumonische Verände- 
rungen nachweisen ließen. Am 8. Tage trat unter schweren Allgemeinerscheinungen 
eine Oberlappenpneumonie auf, die sich binnen 24 Stunden über den ganzen Lappen 
ausbreitete, worauf am 9. Tag die Krise erfolgte. In solchen Fällen besteht 
zweifellos ein zentraler Herd (zentrale Pneumonie), der sich erst knapp vor der Krise 


ausbreitet und damit erst werden wahrscheinlich die plötzlichen schweren Er- 
scheinungen ausgelöst. 


Man muß deswegen auch bei einemnegativen objektiven Befund an der 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose einer Pneumonie festhalten, wenn andere 
Symptome für die Möglichkeit einer solchen sprechen. 

Als letztere kommen vor allem die Dyspnoe, die Spracheder Patienten, 
der Husten und der Bronchialfremitus in Betracht. Wenn man solche 
Patienten genau, insbesondere in vollständiger Ruhe beobachtet, so fällt 
meist das fast typische pneumonische Atmen auf, das oft nur wenig be- 
schleunigt, dagegen oberflächlich und oft schmerzhaft und dadurch un- 
regelmäßig ist; während das einfache Fieberatmen beschleunigt und re- 
gelmäßig und nur durch nervöse Einflüsse verändert erscheint. 

In vielen Fällen sieht man ferner, daß die eine Thoraxhälfte beim Atmen 
zurückbleibt und zwar häufig schon zu einer Zeit, bevor noch objektive 
Symptome über den Lungen nachweisbar sind. Ferner fehlt es bei größeren 
Kindern nicht an der Angabe, daß die eine Thoraxseite beim Atmen schmerz- 
haft sei. Ein anderes Mal werden die Schmerzen aber an einer anderen 
Stelle des Körpers lokalisiert, z. B. bei Oberlappenpneumonien in das 
Schultergelenk derselben Seite, wobei die passive Bewegung des Gelenkes 
weder eine besondere Schmerzhaftigkeit oder Bewegungseinschränkung zeigt. 

Eine kurze Skizzierung eines Falles möge die Beurteilung dieser Details illu- 
strieren. Ein 31/,jähriges Kind erkrankte an Schmerzen im linken Ohr. Der 
objektive Befund war negativ, das Kind fieberfrei. Auch am nächsten Tag war 
das Kind afebril, die Ohrenschmerzen gering. Am Abend erkrankte das Kind mit 
den Erscheinungen eines Schüttelfrostes, die Temperatur stieg plötzlich auf 40,0. 
— Kein Ohrenschmerz, objektiver Befund bis auf eine geringe Rötung des rechten 
Trommelfells normal. Am nächsten Tag klagte das Kind über Schmerzen im rechten 
Schultergelenk, zugleich war die Atmung leicht pneumonisch und in der rechten 
Lingula ließ sich ein zentraler Herd nachweisen. — Es wurde eine Parazentese des 
rechten Trommelfells vorgenommen. Die Temperatur blieb trotzdem anhaltend auf 
39,0—40,00. Am 4. Tag waren die Erscheinungen eines neuerlichen Schüttelfrostes 
nachzuweisen, sowie stechende Schmerzen und ein deutliches Zurückbleiben an der 
linken Thoraxhálíte. Objektiv war noch keine Veränderung nachweisbar. — Da- 
gegen fand sich bereits am Abend desselben Tages eine ausgebreitete Infiltration 
des linken Unterlappens. In der Nacht des nächsten Tages, d. h. am Ende des 
5. Krankheitstags erfolgte eine Krise, der eine rasche Lösung beider pneumonischen 
Herde und eine vollständige Rekonvaleszenz folgte. Das Ohr sezernierte noch 
24 Stunden nach dem Einstich, um dann vollständig zu heilen. Aus dem Verlauf 
dieses Falles lassen sich mehrere praktisch wichtige Schlüsse ziehen. 

(Siehe Tabelle IIT). 
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Vorerst möge damit gezeigt werden, daß man sich durch den Nach- 
weis eines objektiven Befundes im Ohr nicht in allen Fällen begnügen lasse, 
insbesondere aber in jenen Fällen, in denen der operative Eingriff keinen 
raschen Erfolg zeigt. Wenn man in solchen Fällen auf Grund eines sonst 
negativen Befundes die Möglichkeit einer anderweitigen Erkrankung, ins- 
besondere einer Pneumonie nicht in Betracht zieht, so kann die falsche 
Auffassung des Krankheitsbildes bei Kindern zu unnötigen, manchmal be- 
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24. Dez. Obrenschmerzen. Kein Fieber. 28. Dez. Leichte Sekretion aus dem rechten 
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deutenden Eingriffen Veranlassung geben, wie ich sie auch oben geschildert 
habe. Andererseits muß man umgekehrt bei einer Pneumonie auch die 
Möglichkeit einer der erwähnten Komplikationen berücksichtigen. Aller- 
dings scheinen die letzteren sehr selten von Bedeutung zu sein, so daß sie 
bloß als ‚Reizungen‘ aufgefaßt werden können, die mit Ablauf der In- 
fektion sich rasch zurückbilden. 

Noch einen anderen wichtigen Schluß läßt der zuletzt beobachtete 
Fall zu. Tritt im Verlauf einer bereits bestehenden Pneumonie eine Entzün- 
dung in einem anderen Lappen auf, so ist damit meist ein neuerlicher 
Schüttelfrost, oder bei ganz kleinen Kindern sein Äquivalent, hochgradige 
Blásse, Kühle der Haut trotz hoher Temperatur, sehr rascher 
kleiner Puls, Mattigkeit, oft Hinfälligkeit nachweisbar. Der neuerliche 
„Nachschub“ muß aber, wie bereits erwähnt wurde, keineswegs eine 
Verzögerung der Heilung resp. der Krise bedeuten, indem der neue 
Entzündungsherd sich rasch ausbreitet und die Krise dann meist rasch, 
oft schon nach 12—24 Stunden erfolgt. Diesen Nachschüben kommt 
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deswegen in den meisten Fällen prognostisch weder in Bezug auf die 
Dauer noch in Bezug auf den Ausgang der Erkrankung eine besondere 
Bedeutung zu. Daß Oberlappenpneumonien in der Regel schwere zerebrale 
Erscheinungen (Erbrechen, Kopfschmerzen, Somnolenz, Zuckungen, eklam- 
ptische Anfälle usw.), Entzündungen des rechten Unterlappens hingegen 
häufiger , Reizerscheinungen” von seiten des Peritoneums machen können, 
wurde gleichfalls bereits erwähnt. 

Unter welchem kumplizierten Bilde mitunter die Pneumonie ein- 
setzen Kann, soll folgender Fall illustrieren. 

Es handelte sich um einen 6jährigen Knaben, der vor 6 Wochen an einer 
Rachendiphtherie erkrankte, nach einer Seruminjektion aber alsbald vollständig 
genas. Eines Nachts erkrankte er plötzlich unter den Erscheinungen eines schweren 
Pseudokroups, dersichim Laufe des nächstenTages dermaßen steigerte, daß eine Intu- 
bation notwendig war. Nachdem auch in den nächsten Tagen wegen der hoch- 
gradigen Dyspnoe eine Extubation nicht möglich war und zugleich in einer Kultur 
aus dem Rachensekret Diphtheriebazillen gefunden wurden, die allerdings noch 
von der vorhergehenden Diphtherie herrühren konnten, so wird an die Möglichkeit 
eines echten Kroups gedacht und an eine Tracheotomie geschritten. Als das Kind 
bereits auf dem Operationstische lag, schrie es in seiner Angst mit lauter Stimme auf. 
Damit war die Annahme eines echten Kroups hinfällig und es wurde sofort von der 
Operation abgesehen. Schon am selben Abend ließ sich eine Pneumonie nachweisen, 
die alsbald mit einer Krise heilte, worauf der Patient rasch einer vollständigen Ge- 
nesung entgegenging. 

Von Interesse ist, daß dieser Patient in seiner ersten Kindheit durch 
mehrere Jahre an schweren Anfällen von schleimigen und blutigeitrigen 
Stuhlentleerungen litt und außerordentlich schwer gedieh, Symptome, 
die auf eine eigene Konstitutionsanomalie hindeuten, von der später die 
Rede sein soll, und die mitunter eine Neigung dieser Individuen zu schweren 
Pseudokroupanfällen provoziert. 

Schwierig kann die Diagnose der Pneumonie auch aus anderen Gründen 
sich gestalten. 

Der Husten kann bei der Pneumonie häufig vollständig fehlen, meist 
besteht aber ein Hustenreiz, der sich im Beginn der Erkrankung durch 
ganz kurze, trockene, wenig intensive, oft schmerzhafte Hustenstöße 
charakterisiert. Als erstes Symptom der Infiltration kann in manchen 
Fällen die Bronchophonie in Erscheinung treten. Es möge deswegen als 
Regel gelten, dieselbe im lauten Sprechen an allen Stellen der Lunge zu 
kontrollieren, weil man häufig durch die eigentümlich meckernde Klangfarbe 
und die auffallende Verstärkung der Sprache auf einen zentralen Herd 
geleitet wird. Ebenso ist die Sprache des Patienten häufig verändert, 
indem die Worte oft stoßweise gesprochen werden. 


Als ein charakteristisches Merkmal der kroupósen Pneumonie sowohl 
im Beginn der Erkrankung als auch im weiteren Verlaufe möge noch 
hervorgehoben werden, daß jedwede bronchitische Erscheinungen fehlen, 
d. h. daß die von der Pneumonie verschonten Lungenpartien frei von 
irgendwelchen Veränderungen sind. Daß aber ein stagnierendes Sekret 
im Rachen oder in der Trachea eine diffuse Bronchitis vortäuschen kann, 
habe ich bereits erwähnt, ebenso daß die Verstopfung eines Hauptbronchus 
nahezu alle klinischen Erscheinungen der Pneumonie (mit Ausnahme der 
Dämpfung) zeitweise verdecken kann und dadurch bei zentraler Pneumonie 
ein negatives Krankheitsbild oder tei ausgebreiteten Infiltrationen eine 
Pleuritis vorgetäuscht werden kann. 
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Ich komme zu dem wichtigsten Punkte in der Diagnostik der Bron- 
chialerkrankungen beim Kinde. Ich meine die Ätiologie in Bezug auf den 
Infektionserreger, insbesondere in Bezug auf die Tuberkulose. Ich habe 
bereits erwähnt, daß eine Sputumuntersuchung nur in den seltensten Fällen 
einwandfrei gelingen wird, so daß wir in Bezug auf den Krankheitserreger, 
insbesondere auch in Bezug auf den Tuberkelbazillus bakterioskopisch 
meist keinen Aufschluß erhalten können. Und doch tritt in vielen Fällen 
die Frage heran, ob eine tuberkulöse Erkrankung vorliegen kann, umso- 
mehr, als wir jetzt wissen, daß gerade die Kinder in vielen Fällen dieser 
Infektion unterliegen. Als tuberkulöse Erkrankungen kommen beim Kinde 
in erster Linie in Betracht: Tuberkulöse Entzündungen, die unter dem 
Bild einer der bisher beschriebenen Erkrankungen auftreten können 
(Bronchitis, Peribronchitis, Lobulärpneumonie, konfluierende Herde 
unter dem Bilde einer kroupósen Pneumonie, miliare Tuberkulose unter 
dem Bilde einer kapillären Bronchitis usw.), endlich die Bronchialdrüsen- 
erkrankungen. 

In allen Fällen müssen wir die Anhaltspunkte für die Diagnose aus der 
Anamnese sowie aus dem klinischen Verlauf der Erkrankung ziehen. Die 
Anamnese hat vor allem über die hereditäre Belastung, insbesondere über die 
Anwesenheit von tuberkulösen Erwachsenen in der engsten Umgebung des 
Kindes, über die Familienverhältnisse usw. zu entscheiden. Wir wissen auf 
Grund der Ergebnisse der neueren Forschungen, daß der Gefahr einer 
tuberkulösen Infektion durch seine Umgebung in erster Linie das junge 
Kind ausgesetzt ist, und daß die ersten Keime zu dieser Krankheit schon in der 
ersten Kindheit gesetzt werden können. Dabei kommt hauptsächlich der Um- 
stand in Betracht, daß gerade das kleine, noch unbeholfene Kind einer be- 
sonderen Pflege bedarf, die einen innigen Kontakt mit den Erwachsenen in der 
Familie beansprucht, wodurch es der Gefahr einer Kontaktinfektion be- 
sonders ausgesetzt ist. Dazu kommt noch die Infektionsgefahr durch das 
Kriechen auf dem Boden, die Gewohnheit, die Gegenstände in den Mund 
zu führen, sowie auch die geringe Resistenz des jungen Kindes, gegen eine 
stattgehabte Infektion anzukämpfen. Aus diesen Gründen müssen wir 
unter bestimmten Verhältnissen immer die Möglichkeit der Initialsymptome 
einer Tuberkulose ins Auge fassen, wenn wir bei einem jungen Kinde 
eine Bronchialerkrankung diagnostizieren. 

In welcher Form tritt die Tuberkulose im Kindesalter auf und welche 
diagnostischen Hilfsmittel haben wir zur Sicherstellung dieser Erkrankung 
auch in zweifelhaften Fällen ? 

Die klinischen Initialsymptome der Tuberkulose sind in der über- 
wiegenden Mehrzahl der Fälle in dem Respirationstrakt lokalisiert, weil 
die primäre Erkrankung wohl in den meisten Fällen durch die Infektion 
des Respirationstraktes stattfindet. Der aspirierte Tuberkelbazillus setzt 
in der Regel eine Infektion eines kleinen Bronchialastes und daran einen 
kleinen Herd in der Schleimhaut des Bronchus und unter Umständen 
im Lungengewebe, der klinisch in den meisten Fällen allerdings nicht 
nachweisbar ist. Im Anschluß an diesen Herd kommt es zu einer 
Infektion der regionáren Lymphdrüsen, die endlich auch eine 
Veränderung in den großen Lymphdrüsen am Lungenhilus setzt. 
Auch die letztere Erkrankung kann in vielen Fällen durch unsere 
klinischen diagnostischen Hilfsmittel noch nicht eruierbar sein, doch 
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lassen uns in manchen Fällen bestimmte Erscheinungen eine solche Er- 
krankung vermuten. Vor allem sehen wir, daß sich im Verlaufe der be- 
schriebenen Erkrankung in der Regel das Aussehen des Kindes ändert, 
obwohl es andererseits Fälle gibt, in denen das Kind andauernd gedeiht 
und blühend aussieht. Meist jedoch werden die Kinder blaß und zeigen 
trotz genügender Nahrungsaufnahme keine Gewichtszunahme ocer eine 
deutliche Abnahme ihres Kórpergewichtes. Dazu gesellt sich ein meist 
fieberhafter Husten, der im Beginn noch nichts Charakteristisches zeigt. 
Sobald es aber zu einer entsprechend vorgeschrittenen Veränderung der 
Hilusdrüsen kommt, so treten in vielen Fällen ganz charakteristische 
Hustenanfälle auf, die den Charakter eines Reizhustens haben, 
ohne daß sonst irgendwelche Ursachen vorliegen würden. Dabei haben 
die Hustenstöße öfter einen ganz eigentümlichen metallischen Klang, 
der sofort den Verdacht auf Hilusdrüsenerkrankung aufkommen läßt. 
In manchen Fällen kommt eine starke, oft beängstigende Dyspnoe dazu, 
die ähnlich jener bei einer Bronchialstenose ist. Dieser Verlauf der Tuber- 
- Kulose ist recht häufig und wird als Hilusdrúsentuberkulose be- 
zeichnet. 

Doch können die Initialsymptome noch in anderen Formen verlaufen. 
Zweifellos können sie unter dem Bilde einer akuten fieberhaften Bronchitis, 
einer Lobulärpneumonie oder gar einer kroupösen Pneumonie auftreten, auch 
insofern, alssie in vielen Fällen in einescheinbare Heilung übergehen und das 
Kind durch lange Zeit oder in manchen Fällen andauernd gesund erscheint. 
So habe ich einmal bei einem prächtigen Brustkinde eine akut einsetzende 
und rasch verlaufende Pneumonie gesehen, die vollständig den Charakter 
einer kroupösen Pneumonie hatte. Nur war es auffallend, daß das Kind 
trotz vollständigen Wohlbefindens an Körpergewicht nicht mehr zunahm 
und deutlich blässer wurde. Zwei Monate darauf zeigte sich auf der 
Haut eine Eruption von zahlreichen Hauttuberkuliden, die sich später 
wieder vollständig rückbildeten. Nach weiteren drei Monaten erkrankte 
das Kind unter den Erscheinungen eines Hirntuberkels und starb vier 
Wochen darauf an einer auch bakteriologisch sichergestellten Meningitis 
tuberculosa. Die Infektion hat in diesem Falle durch ein bisher scheinbar 
ganz gesundes Kindermädchen stattgefunden, das plötzlich unter den 
Erscheinungen einer Kehlkopfinfluenza erkrankte, von der sich allerdings 
bald darauf herausstellte, daß es sich um eine Kehlkopftuberkulose 
handelt. In einem anderen Falle wurde ein zweijähriges Kind 
in ähnlicher Weise durch ein blühendes Kindermädchen infiziert. 
Obwohl die Trennung des Kindes schon nach acht Tagen erfolgte, 
hatte bereits eine Infektion stattgefunden, der das Kind nach einem 
halben Jahre infolge einer Meningitis tuberculosa erlag. In diesem 
Falle konnte bei der Obduktion eine frische Hilustuberkulose nachgewiesen 
werden. Interessant war es, daß in diesem Falle die Tuberkulinprobe ca. 
4 Wochen nach stattgehabter Infektion noch negativ ausfiel und das der 
Meningitis ein multiples Erythema nodosum knapp vorausging. Seither 
gedieh das Kind nicht mehr, wurde auffallend blaß, bis sich endlich die 
Erscheinungen der Meningitis einstellten. 

Ebenso habe ich bei einem 2jährigen Kind in schwer tuberkulösem 
Milieu (der Vater hatte eine schwere Lungentuberkulose) eine ausgebreitete 
Lobulärpneumonie gesehen, die einen scheinbar ganz normalen Verlauf 
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und Abschluß zeigte. Die Tuberkulinreaktion war während der Erkrankung 
noch negativ ausgefallen. Das Kind erholte sich rasch und war durch ca. 
4 Jahr scheinbar vollständig gesund. Zu dieser Zeit erkrankte es neuerdings 
unter ganz gleichen Erscheinungen, verstarb jedoch im Verlaufe dieser 
Erkrankung schon nach zwei Monaten an einer subakuten Tuberkulose. 

Es kann demnach der primäre Krankheitsherd der Tuberkulose schein- 
bar vollständig zur Heilung gelangen, so daß ein solcher Verlauf keineswegs 
die Möglichkeit einer Tuberkulose ausschließt. Die für den Erwachsenen 
charakteristischen Veränderungen in der Lungenspitze kommen bei jungen 
Kindern selten vor, ebenso die Destruktionsprozesse, Phthisen, die auch 
nach jahrelanger Krankheit nur in vereinzelten Fällen nachweisbar sind. 

Andererseits muß man sich hüten, bei jeder atypisch verlaufenden 
Pneumonie, Lobulärpneumonie oder Bronchitis die Diagnose auf Tuber- 
kulose zu stellen. Der Verlaufder genannten Erkrankungen kann in manchen 
Fällen sich abnorm gestalten, ohne daß eine tuberkulöse Erkrankung vor- 
liegt. So habe ich vor 8 Jahren einen Fall einer kroupösen Infiltration 
bei einem Ajährigen Knaben gesehen, bei dem sich bei stationärem 
objektivem Befund und hochgradigster Kachexie ein durch Monate an- 
dauerndes intermittierendes Fieber (36,6—38,8—40,0) einstellte, worauf 
endlich eine krisenhafte Heilung erfolgte. Das Fieber sistierte und die 
Infiltration ging binnen 48 Stunden vollständig zurück. Durch die Probe- 
punktion sowie durch das Röntgenbild war jede Möglichkiet einer pleuralen 
Komplikation ausgeschlossen. Nach der Abheilung war das Röntgenbild 
der Lungen ein vollkommen normales und der Knabe entwickelte sich 
seither vollständig normal. 

Noch interessanter war eine Beobachtung, die ich bei einem 2jährigen 
Knaben machte, der unter ganz unbestimmten Erscheinungen im No- 
vember 1904 erkrankte und dann durch volle 5 Monate intermittierend 
bis 40% fieberte. Im Verlauf der Erkrankung waren bis auf eine 
unwesentliche Dämpfung im rechten Interskapularraum keinerlei ob- 
jektive Symptome nachzuweisen. Nach dieser langen Krankheitsdauer 
traten daselbst plötzlich Lösungserscheinungen auf, worauf der kleine 
Patient innerhalb 5 Tagen lytisch definitiv entfieberte. Eine bald darauf 
vorgenommene Róntgenuntersuchung ergab einen intensiven Schatten 
im rechten Lungenhilus, der sich bereits nach 3 Monaten sehr wesentlich 
zurückgebildet hat. Von dem weiteren Schicksal dieses Patienten soll noch 
weiter unten berichtet werden. 

Noch weitaus wichtiger sind aber jene Fälle, in denen bei Verdacht 
auf Tuberkulose das Bild einer miliaren Tuberkulose vorgetäuscht werden 
kann. Nicht so selten wird bei einer kroupösen Pneumonie die Kombination 
der meningealen Symptome (Erbrechen, Nackenstarre, Benommenheit, 
Kernig, Pulsarhythmie usw.) und der dyspnoischen Atmung eine Miliar- 
tuberkulose mit Menineitis tuberculosa vortäuschen können, umsomehr, 
als die Pneumonie, wie bereits erwähnt wurde, im Beginn ohne objektiven 
Lungenbefund verlaufen kann. In solchen Fällen kann nur eine exakte 
Anamnese (akuter Beginn der Erkrankung) sowie die eingehendste Würdi- 
gung der einzelnen Krankheitssymptome vor schwerwiegenden Táuschungen 
und prognostischen Fehlschlüssen schützen. 
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Welche diagnostischen Hilfsmittel besitzen wir, um beim Kinde die 
Diagnose einer Tuberkulose stellen zu können ? 


Über die Befunde, die durch die Auskultation und Perkussion erhoben 
werden können, habe ich bereits gesprochen. Es erübrigt noch die Röntgen- 
befunde und die spezifische Tuberkulinreaktion kurz zu besprechen. 


Bei der Röntgenuntersuchung kommt in erster Linie der Nachweis 
infiltrierender Prozesse, sowie der Intumeszenz der bronchopulmonalen 
Lymphdrisen in Betracht. Daß erstere nur selten ein charakteristisches Bild 
haben werden, ist infolge des Mangels an schwereren destruierenden Prozessen 
sowie einer Verkalkung in dem infiltrierten Lungengewebe selbstverständ- 
lich. Die röntgenologisch nachweisbare Lymphdrüsenschwellung ist in 
vielen Fällen deutlich und auch charakteristisch, indem manchmal ältere 
Drüsen (Verkalkung) neben frischeren nachweisbar sind. Sonst ist aber 
der Röntgenbefund nur unter der Kontrolle der Klinik und insbesondere 
der Anamnese bedeutsam. Denn es kommen Drüsenschwellungen im 
Thorax auch aus anderen Ursachen vor und eine Trennung ist durch das 
Röntgenbild allein nicht möglich. Es deutet deswegen nicht jede Schwel- 
lung der bronchopulmonalen Lymphdrüsen auf eine Tuberkulose. Akute 
Drüsenschwellungen können auch durch andere bakterielle Infektionen 
entstehen und als solche im Röntgenbild nachgewiesen werden. Es gibt 
gewiß aus verschiedenen Gründen chronisch verlaufende Schwellungen der 
erwähnten Drüsen, denn solche Befunde sind in manchen Fällen zu er- 
heben und sind mit längerem Fieber verbunden und die spezifische Tuber- 
kulinreaktion verläuft trotzdem andauernd negativ. Andererseits kann 
aber das Röntgenbild im Beginn, manchmal auch in den späteren Stadien 
der Erkrankung ein negatives Resultat ergeben. So kommt es nicht selten 
vor, daß Kinder mit Hilusdrüsentuberkulose bereits den typischen 
Drüsenhusten zeigen, oder gar eine leichte Schallverkürzung entsprechend 
den vergrößerten Drüsen nachweisen lassen und das Bild trotzdem keine 
Veränderungen zeigt. 

An dieser Stelle muß ichnoch kurz auch auf die, vor allem in Bezug 
auf die Bronchialdrüsenerkrankungen wichtigen Temperatursteigerungen 
zu sprechen kommen, umsomehr, als auf dieselben auch in der allerletzten 
Zeit hingewiesen wurde. 

Vor allem sind es die durch rektale Messungen bei kleineren Kindern 
erhobenen Temperaturen, die einiger Erörterung bedürfen. In den meisten 
Fällen ist die rektale Temperatur um 0,5—0,6° gegen die Hauttemperatur 
erhöht, so daß aus diesen Temperaturdifferenzen auf die Hauttemperatur 
geschlossen wird. Doch ist dies nicht in allen Fällen richtig, indem die 
Mastdarmtemperatur oft erheblich höher sein kann und dadurch irrtümlich 
auf Fiebertemperaturen der Haut geschlossen wird, während die Haut- 
temperatur tatsächlich eine normale ist. Ich habe bereits vor 4 Jahren 
Beobachtungen gemacht, die einiges Interesse boten. 


Ein 3jähriges Mädchen erkrankte unter den Erscheinungen einer Influenza. 
Nach einem Stadium mit höheren Temperaturen (38,7— 38,8 rektal), das einige Tage 
anhielt, stellte sich ein im Mastdarm nachgewiesenes intermittierendes Fieber 
ein, das trotz Bettruhe durch vier Wochen anhielt. Als ich das Kind dann zu sehen 
bekam, keinerlei Krankheitserscheinungen nachweisen konnte, das Kind blühend 
aussah und an Körpergewicht zunahm, ließ ich gleichzeitig Messungen im Mast- 
darm und an der Haut vornehmen. Dabei zeigte sich das merkwürdige Verhalten, 
daß die Mastdarmtemperaturen gegenüber den Hauttemperaturen periodische 
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Schwankungen zwischen 0,50— 1.40 zeigten, so zwar, daß zur Zeit der niedrigeren 
Hauttemperatur die Differenz geringer, zur Zeit der höheren Hauttemperatur die 
Differenz größer war. Als ich durch mehrere Tage diese Beobachtung kontrollierte 
und auf Grund derselben die Temperaturkurven der vergangenen vier Krankheits- 
wochen kontrollierte, stellte sich in Bezug auf die Haut ein vollständig fieberfreier 
Verlauf vor. (Vgl. Kurve IV.) 

Zweifellos handelt es sich um nervöse Störungen in der Wärmeregu- 
lierung oder manchmal vielleicht um lokale Ursachen, denen ein dia- 
gnostischer Wert für eine Erkrankung oder gar Tuberkulose keinesfalls zu- 
gesprochen werden darf. Denn in dieser sowie in einer ganz ähnlichen 
zweiten Beobachtung bei einem 1!/, Jahre alten Kinde waren auch im Laufe 
der nächsten Jahre keinerlei verdachterregende Erscheinungen nachweis- 
bar und die spezifische Tuberkulinreaktion vollständig negativ. 
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Inwiefern die in letzter Zeit hervorgehobenen Temperatursteigerungen 
nach Körperbewegungen auf eine Tuberkulose schließen lassen, entzieht 
sich meiner persönlichen Erfahrung. In meinen Fällen hat es sich jedesmal 
um Temperaturen bei absoluter Bettruhe gehandelt. 

Neben diesen unklaren Temperatursteigerungen kommen solche auch 
aus anderen Ursachen vor, die aus praktischen Gründen in Erwägung 
kommen müssen. Hierbei kommt in erster Linie der Nasenrachenraum 
in Betracht. Im Anschluß an eine akute Infektion, die nicht selten 
unter brochialen Erscheinungen verläuft, können sich lang anhaltende 
Temperaturerhöhungen von meist intermittierendem Charakter einstellen, 
welche ihre Ursache in chronischen Schwellungen und Entzündungen ins- 
besondere der adenoiden Rachengebilde haben (adenoide Vegetation, 
Tonsillen, Pharynx), und welche oft durch eine entsprechende lokale 
Behandlung behoben werden können. 

Die Tuberkulinreaktion (Pirquetsche Reaktion) ist in der Kinder- 
heilkunde von größter praktischer Bedeutung und sie hat gerade auf diesem 
Gebiete für die Klinikund Pathogenese der Tuberkulose die wichtigsten An- 
haltspunkte geliefert. Beim Kind hat sie uns gelehrt, klinische Symptome, 
die wir bisher nur unsicher deuten konnten, als Tuberkulose zu erkennen 
(Initialsymptome, Erkennen der Primärerkrankung), sie hat uns aber vor 
allem die praktisch eminent wichtige Tatsache gezeigt, daß in der über- 
wiegenden Mehrzahl der Fälle die tuberkulöse Infektion in die Kindheit 
fällt, und daß das Kind für diese Infektion besonders empfänglich ist. 
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Welche Schlüsse dürfen wir aus einem positiven oder negativen Ausfall 
der Reaktion in der Praxis ziehen ? 


In erster Linie sei hervorgehoben, daß sowohl ein positives als auch 
ein negatives Resultat einen bloß bedingten diagnostischen Wert hat, 
aus dem sich praktische Schlüsse nur mit gewissen Einschränkungen und 
unter Würdigung anderer Momente ziehen lassen. Es muß als unbedingt 
richtig anerkannt werden, daß einerseits jede stattgefundene tuberkulöse 
Infektion eine positive Reaktion hervorruft, daß andererseits bei einem 
Mangel einer solchen Infektion die Reaktion stets negativ verläuft. Eine 
positive Reaktion zeigt uns demnach immer eine stattgefundene Infektion 
an. Als zweiter praktisch ebensowichtiger Punkt muß aber hervorgehoben 
werden, daß der Ausfall der Reaktion in sehr vielen Fällen keineswegs 
zur Konstatierung die Natur einer gerade vorliegenden Erkrankung 
benutzt werden kann, denn die positive Reaktion zeigt bloß an, daß 
eine Infektion der Organismen mit Tuberkelbazillen irgendeinmal statt- 
gefunden hat, mit der aber unter Umständen die diagncstisch eben in 
Frage kommende Erkrankung nichts gemeinsames hat. So könnte 
eine diesbezügliche mißverstandene Auffassung des Resultates z. B. 
bei anderen bakteriellen Infektionen der Bronchien, oder der Lunge 
einen TrugschluB auf Tuberkulose provozieren. Dieser Umstand kommt 
auch deswegen praktisch in Betracht, weil wir wissen, daß ältere Kinder 
bereits in einem relativ hohen Prozentsatz eine tuberkulöse Infektion 
überstanden haben und deswegen eine positive Tuberkulinreaktion zeigen. 
Allerdings fällt die Reaktion bei aktiver, d. h. noch nicht abgeschlossener 
Tuberkulose in vielen Fällen intensiver aus, doch ist die Differenz nicht so 
durchgreifend, daß daraus allgemein gültige Schlüsse für die Praxis 
gezogen werden dürfen. Aus diesen Gründen darf man aus einer positiven 
Reaktion einen Schluß auf eine tuberkulöse Erkrankung, d. h. auf eine 
noch aktive Tuberkulose (im Gegensatz zu einer vielleicht bereits abge- 
laufenen tuberkulösen Infektion) ausschließlich bei Säuglingen und ganz 
jungen Kindern, etwa bis zum Ende des zweiten Lebensjahres, ziehen. 
In diesem Alter ist deswegen der positive Ausfall von einer eminenten 
diagnostischen und auch prognostischen Bedeutung. 


Als drittes möge hervorgehoben werden, daß eine negative Reaktion 
keineswegs immer einen latenten tuberkulösen Herd oder eine tuber- 
kulöse Erkrankung ausschließt. Auch diese Erfahrung ist von großer 
praktischer Bedeutung. So bleibt z. B. in vielen Fällen die Reaktion 
negativ, gerade bei schweren tuberkulösen Erkrankungen (Miliartuberkulose, 
Meningitis tuberculosa, bei kachektischen tuberkulösen Individuen usw.). 
Aber auch durch interkurrente Erkrankungen (Morbillen, Pneumonie, 
Typhus usw.) kann eine positive Reaktion zeitweise z. B. für die Dauer 
dieser Erkrankung aufgehoben werden. Deswegen darf z. B. auf Grund 
einer negativen Reaktion auf der Höhe oder kurz nach Ablauf einer 
Masernerkrankung die Möglichkeit einer sich daran anschließenden tuber- 
kulösen Erkrankung nicht ausgeschlossen werden. 


Eine besondere Besprechung bedürfen noch die Bronchialerkran- 
kungen der neugeborenen Kinder und der Säuglinge. Der Geburtsakt 
ist in manchen Fällen die Ursache ganz spezifischer Erkrankungen bei 
Neugeborenen. Das Verschlucken von Fruchtwasser kann zu einer mechani- 
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schen Verstopfung des Bronchialbaumes oder zu sekundären Folgen führen 
(Bronchitis, Atelaktasen, Lobulärpneumonien). Bei Säuglingen sind die 
im Verlauf von Ernährungsstörungen auftretenden Bronchialerkrankungen 
von Wichtigkeit, weil sie eine ernste Komplikation für den Verlauf der 
Grundkrankheit ergeben können; ebenso wie umgekehrt Bronchial- 
erkrankungen bei Säuglingen (Influenza, Grippe usw.) zu ernsten sekun- 
dären Ernährungsstörungen und deren, in prognostischer und therapeu- 
tischer Hinsicht, bedeutungsvollen Folgen führen können. 

Ein wichtiges Moment bedarf beiden Bronchialerkrankungen der Kinder 
noch einer besonderen Würdigung. Es sind die sogenannten Diathesen 
oder Konstitutionsanomalien, welche bei allen Erkrankungen 
dieser Individuen und insbesondere auch bei den Bronchialerkrankungen 
einer besonderen Aufmerksamkeit bedürfen. Ihnen kommt sowohl pro- 
gnostisch als auch therapeutisch eine wichtige Rolle zu, indem sie sowohl 
in Bezug auf das akute Gefahrsmoment alsauch auf einen abnormen Verlauf 
der Erkrankung oder in Bezug auf eine besondere Neigung zu Rezidiven 
wesentlich in Betracht kommen. In erster Linie kommt der Status 
thymo-lymphaticus in Betracht, der häufig als Erklárungsursache der 
akuten Todesfälle im Verlaufe einer Lungen- oder Bronchialerkrankung 
herangezogen wird. Tatsächlich ist ein solcher akuter Ausgang, insbesondere 
bei den Bronchopneumonien und bei der kapillären Bronchitis der kleinen 
Kinder nicht ausgeschlossen, insbesondere wenn sich diese Erkrankungen 
mit Ernährungsstörungen kombinieren. Hingegen habe ich bisher niemals 
einen unerwarteten tödlichen Ausgang einer kroupösen Pneumonie gesehen, 
der durch einen Status thymolymphaticus hätte erklärt werden müssen, ob- 
wohl mitunter gerade diese Fälle unter den schwersten toxischen Erschei- 
nungen verlaufen und dabei, wie wir gesehen haben, auch sehr wahrscheinlich 
eine hämatogene Infektion mit Bakterien stattfindet. Ich erachte diese 
Erfahrung sowohl vom theoretischen als auch vom praktischen Standpunkte 
für wichtig. Nach meiner Ansicht spielt bei dem Thymustod im Verlaufe 
einer Infektionskrankheit nicht allein der Status thymicus als solcher, 
sondern vor allem auch die Art der Infektion eine entscheidende Rolle. 
Das klassische und unheimliche Bild des ,Thymustodes” beim Kinde 
finden wir in erster Linie bei dem Scharlach, indem die Kinder oft binnen 
wenigen Stunden nach dem Ausbruch der Erkrankung hinweggerafft 
werden und ich sah vier Geschwister binnen 72 Stunden sterben, davon 
drei Kinder noch vor dem Ausbruch des Exanthems. Eine ähnliche Beob- 
achtung konnte ich ferner bei der Meningitis cerebrospinalis machen. 
In diesen Fällen handelt es sich um einen ganz bestimmten Typus von 
Kindern, die den pastösen blassen Habitus zeigten, sonst aber ein 
oft sehr kräftiges und frisches Aussehen boten. Dagegen sah ich ganz 
ähnlich veranlagte Kinder an schweren Pneumonien usw. erkranken, 
ohne daß die Erkrankung jemals einen überraschenden tödlichen Verlauf 
genommen hätte. Während wir deswegen bei den erstgenannten Erkran- 
kungen bei dem Verdacht eines Status thymicus, soweit er sich klinisch 
überhaupt mit einigem Recht aussprechen läßt, die Prognose ernst stellen 
müssen, ist nach meiner Ansicht dieser Eventualität bei den kroupösen 
Pneumonien und auch bei den anderen Bronchialerkrankungen der größeren 
Kinder keine ernstere prognostische Bedeutung zuzumessen. 

Hingegen müssen wir einen abnormen Verlauf einer Bronchial- 
erkrankung in Erwägung ziehen, wenn es sich um andere Konstitutions- 
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anomalien, insbesondere um die sog. exsudative Diathese handelt. 
Darunter verstehen wir eine Konstitutionsanomalie, die sich in der Regel 
schon in der ersten Kindheit durch abnorme Erscheinungen von seiten der 
Haut (Ekzem, Lichen, Intertrigo) des Darmkanales (Lingua geographica, 
Neigung zu schleimigen Stühlen, schwere Ernährbarkeit usw.), sowie der 
Schleimhäute (Neigung zu katarrhalischen Entzündungen, Asthmaanfällen) 
sowie der Lymphdrüsen manifestiert. Eine Infektion des Bronchialtraktes, 
zu der diese Kinder außerdem noch besonders neigen, kann für sie eine 
schwere, meist hartnäckige, zu Rezidiven und Komplikationen neigende Er- 
krankung bedeuten. So kommt es insbesondere leicht zu Infektionen der 
regionären Drüsen, die öfter zu hartnäckigem Fieber Veranlassung geben und 
dadurch den Verdacht auf Tuberkulose erwecken. Oder es kommt im Ver- 
laufe scheinbar leichter Bronchialerkrankungen (Grippe, Influenza) zu 
schweren Darmerscheinungen (blutig-eitrige Stühle), die den Verdacht 
einer bazillären Darminfektion aufkommen lassen. 

Sehr lehrreich gestaltete sich in dieser Beziehung der oben erwähnte 
Fall von chronischer Pneumonie, bei dem die Restitution erst nach fünf 
Monaten erfolgte. 

Ich hatte durch Zufall vor ganz kurzer Zeit Gelegenheit, dieses Kind nach 
8 Jahren wiederzusehen. Es hat sich in dieser Zeit zu einem kräftigen derben Jungen 
entwickelt. Doch fiel vor allem die gedrungene wenig muskelkräftige pastöse 
Körperbildung auf. Das Gesicht war fett aber blaß. Am auffallendsten war die 
Konfiguration des Thorax. Derselbe war kurz, auffallend tief, die Exkursion 
zwischen Inspiration und Exspiration nur sehr gering. Der Lungenbefund ein voll- 
ständig normaler. Anamnestisch konnte erhoben werden, daß das Kind im Laufe der 
Jahre wiederholt, besonders im Herbst, an fieberhaften Attacken, manchmal mit 
Schnupfen oder Husten verbunden, erkrankte, ohne daß jedesmal schwerere 
Lokalerscheinungen nachweisbar gewesen wären. Am auffallendsten war die 
Beobachtung, daß das Kind durch lange Zeit, einmal sogar durch 3 Jahre, frei 
von jeder Störung blieb, als es den Wohnort wechselte; trotzdem es dabei jeder 
Witterung ausgesetzt wurde. Dagegen erkrankte das Kind jedesmal schon nach 
24—48 Stunden, wenn es an den ursprünglichen Wohnort zurückkehrte. — Wieder- 
holt machte dabei die Mutter des Knaben die Beobachtung, daß schon am ersten 
fieberhaften Tage die Tonsillen mächtig anschwollen, ohne eine Rötung oder gar 
Belege aufzuweisen, ebensowenig bestand Halsschmerz oder Heiserkeit. Die Schwel- 
lung ging in der Regel nach Ablauf der fieberhatten Erkrankung rasch zurück. 
Nachträglich konnte anamnestisch noch erhoben werden, daß der Knabe als Säugling 


häufig an hartnäckigen Ekzemen und Urticariaschüben sowie an schleimig-blutigen 
Stuhlentleerungen gelitten hat. 


Aus diesen Beobachtungen läßt sich der Schluß ziehen, daß es sich 
um ein Kind mit exsudativer Diathese handelte, bei dem die Neigung 
zu katarrhalischen Erscheinungen und exsudativen Prozessen (Tonsillen, 
Bronchen) bestand, die scheinbar ähnlich wie asthmatische Zustände durch 
den Einfluß eines ganz bestimmten Klimas provoziert wurden. Zu aus- 
gesprochenen Asthmaanfällen ist es dagegen bei dem Knaben bisher noch 
nicht gekommen. Es liegt die Möglichkeit vor, daß es bei diesem Knaben 
vor 8 Jahren auf Grund seiner abnormen Konstitution gelegentlich einer 
schweren Infektion im Herbst (der Knabe hielt sich damals in der 
Mandschurei auf) zu einer abnorm verlaufenden Entzündung der Lungen 
und der Bronchialdrüsen kam, die erst im Frühling zu einer raschen 
Heilung kam (der Frühling setztein der Heimat des Patienten in Podolien, 
wohin der Patient während seiner Erkrankung gebracht wurde, mit einer 
erstaunlichen Raschheit ein). Tatsächlich erkrankte Patient daselbst im 
Laufe der Jahre noch zweimal im Herbst an ähnlichen Fiebererschei- 
nungen, die aber rascher verliefen. Ganz ähnlich verhielt er sich während 
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seines Aufenthaltes in Kiew, während er zu derselben Jahreszeit in Pensa 
(Ural) sowie in der Schweiz regelmäßig gesund blieb. Daß Kinder mit 
einer derartigen Konstitutionsanomalie auch zu häufigen Entzündungen 
des Nasenrachenraumes öfter mit hartnäckigem Fieber neigen, will ich 
nur kurz erwähnen. 

Wichtig ist noch jene Konstitutionsanomalie, die wir als Spasmo- 
philie bezeichnen. Darunter verstehen wir Kinder, die manchmal spontan, 
öfter aber auch durch bestimmte auslösende Ursachen an krampfartigen 
Erscheinungen erkranken. Dabei spielen insbesondere auch die Bronchial- 
erkrankungen eine wichtige, auslösende Rolle. Diese Kinder können im 
Anschluß an eine Grippe, Influenza oder Bronchitis besonders bei höheren 
Temperatursteigerungen, an eklamptischen Anfällen oder zerebralen Reiz- 
erscheinungen erkranken, so daß die letzteren Erscheinungen diese Sym- 
ptome jede der Grundkrankheit öfter in den Hintergrund drängen. Meist 
handelt es sich um junge Kinder, doch können ähnliche Erscheinungen 
auch noch im 4.—6. Lebensjahr auftreten, während sie mit der Pubertät 
meist verschwinden. 

Kurz erwähnen möchte ich noch die Neigung der rhachitischen 
Kinder zu wiederholten und hartnäckigen Erkrankungen der Bronchen. 
Aber auch in diesen Fällen wird häufig eine begleitende Konstitutions- 
anomalie als eigentliche Ursache dieser Disposition angenommen werden 
müssen. 

Als seltene Formen der Bronchialerkrankungen sollen noch das Asthma 
bronchiale, die Bronchiektasie, der Pseudocroup sowie die Kompression 
der Bronchen (Thymus, Neoplasmen) und die Fremdkörper in den Bronchen 
besprochen werden. 

Das Asthma bronchiale ist in seiner vollen Ausbildung in der Regel 
nur bei älteren Kindern (5—7 Jahre) zu finden. Doch sind die Anfänge 
bereits im ersten Kindesalter nachzuweisen. Es handelt sich meist um 
einen ganz bestimmten Typus, den wir als ‚exsudativ‘‘ bezeichnen und der 
sich hauptsächlich in der Neigung zu exsudativen Entzündungen verschie- 
dener Art äußert (Ekzem, Neigung zu Schnupfen, Bronchitis, schleimige 
Stuhlentleerungen, Drüsenschwellungen usw.). Diese Kinder erkranken 
häufig, insbesondere zu Beginn der kalten Jahreszeit, an Bronchialkatarrhen, 
bei denen sich alsbald eine auffallende exspiratorische Dyspnoe einstellt. 
Dabei besteht über den Lungen eine diffuse Bronchitis, sowie eine anfalls- 
weise auftretender Husten. Im Laufe der Jahre zeigen die Kinder einen 
auffallend tiefen Thorax, während des Asthmaanfalls die Anzeichen einer 
akuten Lungenblähung, so daß sich das Bild vollständig mit jenem der 
Erwachsenen deckt. 

Differentialdiagnostisch kommt insbesondere die Bronchialdrüsen- 
schwellung in Betracht, die mitunter ähnliche exspiratorische Dyspnoe 
verursachen kann und bei welcher insbesondere, wenn sie tuberkulöser 
Natur ist, auch bronchitische Symptome vorhanden sein können: Dabei 
wird die Anamnese entscheidend sein, sowie die Konstitution des Kindes, 
bei ganz jungen Kindern wird uns auch die Tuberkulinreaktion eine Aus- 
kunft geben. 

DieBronchiektasienkommen schon in der ersten Kindheit,angeboren, 
oder später durch die verschiedensten Erkrankungen (Influenza, Pleuritis, 
Pertussis) erworben, vor. Sie zeigen klinisch oft keinerlei Symptome, das 
andere Mal die Erscheinungen eines häufig rezidivierenden lokalisierten 
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Katarrhes, oder aber in ausgeprägten Fällen die Symptome von Lungen- 
kavernen. Im letzteren Fall haben die Kinder im Gegensatz zu anderen 
Bronchialerkrankungen häufig einen reichlichen Auswurf, derin der Regel 
durch leichte Hustenstöße ausgeworfen wird. Das Sputum ist eitrig, in 
manchen Fällen putrid. Die Erkrankung verläuft chronisch, oft ohne 
Temperatursteigerung, sie wird jedoch oft durch akut fieberhafte Attacken 
charakterisiert. In letzteren Fällen kommt es entweder bloß zu den Er- 
scheinungen eines stärkeren Katarrhs in den bronchiektatischen Kavernen 
oder zu den Erscheinungen lobulärer Entzündungsherde um dieselben. Als 
ein häufiges Begleitsymptom der Bronchiektasien sind Trommelschlägel- 
finger zu finden. 

Wichtig sind die klinischen Erscheinungen des Pseudocroups und der 
diphtherischen Erkrankung des Respirationstraktes bei jungen Kindern. 

Der Pseudocroup ist die Folge einer katarrhalischen Entzündung des 
Larynx und des subglottischen Gewebes. Er schließt sich in den meisten 
Fällen an einen akuten Schnupfen an und äußert sich im Anfang nur in 
einem leichten Husten oder geringer Heiserkeit. Plötzlich, meist des Nachts, 
erkrankt das Kind mit Heiserkeit, bellendem heiseren Husten und schwerer 
Dyspnoe, die sich mitunter beängstigend steigern kann. Daneben besteht 
hohes Fieber, Unruhe, Angstgefühl und oft eine vollständige Stimmlosigkeit. 
Der Anfall geht in vielen Fällen rasch zurück, das Kind schläft ein und zeigt 
nach dem Erwachen nur eine geringe Heiserkeit sowie einen bellenden oder 
schleimigen Husten. Doch kann sich der Anfall in der nächsten Nacht 
neuerdings wiederholen, oder erst nach einigen Tagen neuerlich in Er- 
scheinung treten, um alsbald endgültig zu verschwinden. Nach mehreren 
Wochen und Monaten Pause können aber im Anschluß an einen Schnupfen 
neuerlich Anfälle auftreten. 

Differentialdiagnostisch kommt in erster Linie der diphtherische Kroup 
in Betracht. Doch erfahren wir bei letzterem anamnestisch, daß sich im 
Gegensatz zu dem Pseudokroup die Krouperscheinungen in der Regel 
langsam gesteigert haben, daß das Kind allmählich stimmlos wurde, wobei 
sich zugleich Stenosenerscheinungen eingestellt haben. In den meisten 
Fällen werden wir auch eine noch ausgedehnte Diphtherie oder deren Reste 
im Pharynx finden. Doch kann ein diphtherischer Kroup auch ohne die 
klinischen Symptome einer Pharynxdiphtherie vorkommen, so daß auch bei 
diesem negativen Befund ein echter Kroup nicht ausgeschlossen werden 
darf. Auch der weitere Verlauf des Kroups ist ein anderer, indem die 
klinischen Erscheinungen, insbesondere auch die Aphonie, im Gegensatz 
zum Pseudokroup nur allmählich zurückgehen, während bei dem Pseudo- 
kroup die Besserung in der Regel rasch einsetzt. Doch kann sich der 
Anfall auch bei letzterem dermaßen steigern, daß ein operativer Eingriff 
in Form einer Intubation notwendig wird. 

Noch schwerere Erscheinungen macht der sog. Croup descendens, d.h. 
die diphtherische Entzündung der großen oder kleinen Bronchen. In 
diesen Fällen ist die Dyspnoe hochgradig. die Atmung angestrengt und die 
Allgemeinerscheinungen schwerster Natur: hochgradige Unruhe, Angst- 
gefühl, starke Zyanose, sehr frequenter und kleiner Puls. Über den Lungen 
ist der physikalische Befund meist nur sehr gering. In der Regel ist die At- 
mung abgeschwächt, das Exspirium verlängert. Perkutorisch ist eineLungen- 
blähung nachweisbar. Im Gegensatz zu dem einfachen Kehlkopfkroup 
bessern sich die Erscheinungen auf Intubation und Tracheotomie nicht 
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und die Kinder gehen entweder unter den Erscheinungen einer Erstickung 
oder Erschöpfung zugrunde. 

Die Kompression der Bronchen wurde bereits bei der-Mediastinal- 
tuberkulose erwähnt. Doch kommt es dabei in der Regel nicht zu einer 
wahren Kompression, sondern nur zu einer Verlagerung des Bronchus, oder 
die Stenosenerscheinungen werden durch die Kompression der anliegenden 
Nervenstämme verursacht. Mitunter kommt es dennoch zu oft ganz akut 
auftretenden Kompressionserscheinungen (Stridor, Dyspnoe), welche sich 
hochgradig steigern kann, dabei sieht man manchmal eine eigene Kopf- 
haltung, indem das Kind den Kopf nach einer Seite gedreht und extrem 
gestreckt hält, um durch den Zug die Trachealröhre möglichst zu dehnen 
und dadurch die Knickung derselben auszugleichen. Solche schwere 
Stenosenerscheinungen können sich wieder zurückbilden, ohne daß eine 
Perforation einer vielleicht käsig erweichten Drüse erfolgen müßte. 

Die Kompression der Trachea aus anderen Gründen kommt bei Kindern 
nur selten vor. Mitunter findet man bei ganz jungen Kindern die Symptome 
einer Trachealstenose, die auf die Kompression durch die vergrößerte 
Thymusdrüse zurückgeführt wird. Davon zu trennen ist der sog. Stridor 
congenitus, der in einem eigentümlichen stridorösem Atmen ganz junger 
Säuglinge beruht. Seine Ursache ist noch nicht ganz geklärt, wahrschein- 
lich handelt es sich um eine Innervationsanomalie in der Atmung, weil 
sich die Erscheinungen nach einiger Zeit in der Regel von selbst zurück- 
bilden. 

Fremdkörper in den Bronchen kommen bei Kindern häufiger 
als beim Erwachsenen vor. In der Regel handelt es sich um die Aspiration 
von Köpfen, Nägeln, Spielkugeln usw. In den meisten Fällen allerdings 
beruht die Annahme: eines aspirierten Fremdkörpers auf einer irrtüm- 
lichen Beobachtung von seiten der Umgebung, indem ein in Verlust ge- 
ratener Gegenstand als verschluckt oder aspiriert angenommen wird. Ist 
eine Aspiration tatsächlich vorhanden, so treten zu Beginn häufig Er- 
stickungserscheinungen auf; die sich, wenn der Gegenstand den Larynx 
passiert hat, wieder vollständig geben, doch treten alsbald eine deut- 
liche Dyspnoe, Fieber und pneumonische Erscheinungen auf. Bald 
nach der Aspiration kann der Befund oft negativ sein. Verstopft der 
Fremdkörper einen größeren Bronchus, so läßt sich in der entsprechen- 
den Lungenpartie eine abgeschwächte oder fehlende Atmung nachweisen. 
Später sind in derselben Gegend pneumonische Herde zu konstatieren. 
Die Diagnose kann aber fast in allen Fällen mit Sicherheit durch das 
Röntgenbild oder aber durch die Bronchoskopie gestellt werden, wobei 
die letztere zugleich als einziger therapeutischer Eingriff in Betracht 
kommt. Infolge der topographischen Verhältnisse findet sich der Fremd- 
körper in der Regel in dem am besten zugänglichen Bronchus des rechten 
Unterlappens, aus dem er dann entfernt werden kann. Bleibt der Eingriff 
erfolglos, so geht das Kind in der Regel an der sekundären Pneumonie und 
Sepsis zugrunde. 

Ich kann die Besprechung der Bronchialerkrankungen der kleinen 
Kinder nicht schließen, ohne nochmals auf die Wichtigkeit und Bedeutung 
der Megen-Darmerscheinungen bei diesen Erkrankungen hinzuweisen. 
In manchen Fällen werden Bronchialerkrankungen infolge der geringen 
Lokalsymptome von seiten des Bronchialtraktes direkt als Verdauungs- 
erkrankungen imponieren. Niemals sind sie aber auch bei schweren 
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Lungenerscheinungen zu vernachlässigen, indem ihre Außerachtlassung eine 
schwere, oft gefahrvolle Schädigung des Kindes bedeuten kann. Bei 
manchen Erkrankungen sind die Störungen von seiten des Magendarm- 
traktes bloß im Beginn ausgesprochen (Erbrechen, Koliken, Schmerzen 
usw.), in anderen Fällen aber führen sie zu andauernden Ernährungs- 
störungen, die eine aufmerksame Beachtung beanspruchen. In den meisten 
Fällen ist die Zunge belegt, der Appetit gering oder vollständig fehlend, 
die Stühle sind abnorm, oft schleimig oder blutig-eitrig, meist diarrhoisch. 
Das Abdomen ist meist aufgetrieben, wodurch eine mechanische Behinde- 
rung der Lungen mit allen ihren nachteiligen Konsequenzen eintritt. 

Wir sehen deswegen infolge Bronchialerkrankungen mitunter alle jene 
Ernährungsstörungen sich entwickeln, die wir bei einer primären Schädi- 
gung des Magendarmtraktes beobachten können. Aus diesem Grunde sind 
in allen Fällen die therapeutischen Maßregeln zur Zeit zu ergreifen, um das 
durch die Infektion geschädigte Kind nicht noch der Gefahr einer irrationell 
geleiteten Ernährung auszusetzen. Dabei möge als Grundregel gelten, daß 
sowohl eine quantitative als auch qualitative Überernährung, vor allem 
aber auch eine oft unberechtigte Unterernährung vermieden werden soll. 
Die Details der Ernährungsweise richtet sich nach dem Alter der Kinder 
sowie nach den Darmerscheinungen, in allen Fällen aber soll eine einseitige 
Ernährung vermieden werden. Dies gilt auch für dasältere Kind, bei dem 
oft der Fehler gemacht wird, daß eine möglichst kräftige Nahrung verabreicht 
wird. Dadurch wird die meist reizende und dabei wenig schmackhafte Kost 
von dem Kinde alsbald verweigert und sein Appetit noch mehr herabge- 
setzt. Dasselbe gilt vondem Wunsche, das Kind mit möglichst viel Milch zu 
ernähren. Die Milch widersteht in der Regel alsbald und führt außer- 
dem leicht zu einer hartnäckigen Obstipation und Meteorismus. Auch 
bei großen Kindern ist deswegen eine möglichst gemischte, abwechslungs- 
reiche, reizlose Kost zu verabreichen. Bei einer kurzdauernden 
Erkrankung setzt der Appetit und die normale Darmtätigkeit in der 
Regel bald von selbst ein, bei einer längeren Erkrankung läßt sich die 
Ernährung nur nach den oben angeführten Punkten regeln und mit einer 
ansprechenden Konsequenz in den meisten Fällen auch entsprechend 
durchführen. 

Ich habe die Krankheitsbilder der einzelnen Erkrankungen in aller 
Kürze soweit geschildert, daß in der Beschreibung nicht so sehr die dia- 
gnostischen, als vielmehr die differentialdiagnostischen Symptome in- 
begriffen und erörtert wurden. Nochmals möchte ich betonen, daß bei 
den Erkrankungen des kleinen Kindes die physikalischen Befunde öfter 
im Stiche lassen und deswegen nicht in allen Fällen als Grundlage der 
Diagnose verwendet werden Können. 


III. Die Prognose der Bronchialerkrankungen. 


Aus den oben angeführten Schwierigkeiten in der Differentialdiagnose 
ergibt sich von selbst auch die Schwierigkeit, die mitunter im Einzelfall 
eine Prognosestellung bieten kann. Bei älteren Kindern kann es allerdings 
im allgemeinen als Regel gelten, daß die Prognose bei akuten Erkrankungen 
günstig gestellt werden kann. Dabei spielt wohl die Hauptrolle die Wider- 
standskraft des kindlichen Herzens. Dasselbe unterliegt nicht so rasch 
und schwerwiegend jenen Folgen der Infektion, die endlich zu einer Er- 
lahmung der Herzkraft führen, wie etwa das Herz des Erwachsenen. Das 


72 Jehle, Die Bronchialerkrankungen im Kindesalter. 


—— 


kindliche Herz verträgt z. B. die krassesten Temperaturschwankungen, 
ohne zu Kollapserscheinungen Anlaß zu geben. So sehen wir bei der 
Pneumonie zur Zeit der Pseudokrise oder Krise oft Temperaturdifferenzen 
von 4—5% und Pulsschwankungen von 50—80 Schlägen in der Minute, 
ohne daß irgendwelche bedrohliche Erscheinungen auftreten würden. 
Auch die Rekonvaleszenz bleibt von Herzstörungen ungetrübt, so daß sich 
die Kinder nach wenigen Tagen vollständig von ihrer Krankheit erholen. 

Anders verhält sich aber bei akuten Erkrankungen das ganz junge Kind 
sowohl in Bezug auf das Herz, insbesondere aber auch auf den Digestions- 
trakt. In Bezug auf das erstere spielt die kapilläre Bronchitis und die 
Lobulärpneumonie die wichtigste Rolle. Bei diesen Erkrankungen kann 
es zu einer akuten oder progressiven Herzschwäche kommen, die den Tod 
herbeiführen kann, dagegen werden kroupöse Pneumonien auch im Säug- 
lingsalter in der Regelgut überstanden. Die akuten Bronchialerkrankungen 
führen im Säuglingsalter häufig zu jenen Ernährungsstörungen, die man in 
jedem Fall entsprechend würdigen muß, um das Krankheitsbild in seiner 
Gänze richtig beurteilen zu können, umsomehr, als wie bereits erwähnt, 
wurde die Erscheinungen von seiten des Magen-Darmtraktes öfter in den 
Vordergrund treten und dadurch sowohl die Diagnose, Prognose und 
auch die Therapie wesentlich beeinflussen können. 

Selbstverständlich richtet sich in allen Fällen die Prognose in erster 
Linie nach der Natur der Grundkrankheit sowie auch nach der Körper- 
konstitution des Kindes. Eine hartnäckige immer wieder rezidivierende 
Bronchopneumonie wird z. B. in vielen Fällen die Widerstandskraft des 
Kindes lähmen, während akut verlaufende oft mit schwersten Allgemein- 
erscheinungen einhergehende Erkrankungen häufig in eine rasche und 
vollständige Heilung übergehen können. 

Die Prognose bleibt aber in allen Fällen zumindest zweifelhaft, wenn der 
Verdacht einer tuberkulösen Grundlage berechtigt erscheint. Dabei kommt 
oft weniger die akute Gefahr in Betracht, indem auch tuberkulöse Erkran- 
kungen nicht immer tödlich verlaufen, als vielmehr die zweifelhaften Aus- 
sichten für die nächste und weitere Zukunft des Kindes. Dabei spielt prog- 
nostisch das Alter des Kindes ein Hauptmoment. Unsere Erfahrungen 
haben gelehrt, daß ganz junge Kinder in vielen Fällen einer tuberkulösen 
Erkrankung rasch zum Opfer fallen, insbesondere wenn im Laufe der Zeit 
andere Erkrankungen wie Masern, Pertussis, Influenza usw. hinzutreten. 
Daß andererseits auch die Tuberkulose insbesondere bei älteren Kindern 
vollständig ausheilen kann, dafür spricht die große Anzahl der positiven 
Reaktionen bei größeren Kindern, bei denen trotzdem keinerlei Folgen der 
einmal stattgehabten Infektion nachzuweisen sind. 

In prognostischer Hinsicht spielt deswegen der Zeitpunkt der statt- 
gehabten Infektion, die hereditäre Belastung sowie das Milieu, in dem das 
Kind lebt, eine Hauptrolle. Je jünger das Kind zur Zeit der Infektion, um 
so gefahrvoller sind die Folgen, insbesondere dann, wenn die Infektion in den 
ersten zwei Lebensjahren erfolgt. Ebenso ungünstig ist prognostisch eine 
tuberkulöse Erkrankung einer in der nächsten Umgebung des Kindes befind- 
lichen erwachsenen Person, weil dadurch die Möglichkeit einer wiederholten 
Ansteckung entsteht, die für das junge Kind mit der größten Gefahr ver- 
bunden ist. Inwieweit auch noch die hereditäre Belastung, insbesondere im 
Sinne einer Disposition, eine Rolle spielt, ist bisher noch nicht vollständig 
geklärt. 
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Laboratorium P. FAMMEL, 20-22, Rue des Orteaux, Paris. 
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Leichtlösliches Laktokreosotpräparat. 


Bewährtes Mittel gegen 


Husten, Bronchitis, Lungentuherkulose 
Erkrankungen der LUF- UNA Atmundswede, 


Enthält echtes Buchenholz-Kreosot in einer neuen Kombination, 
welche auch von den empfindlichsten Patienten gut vertragen wird. 
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Ich habe andererseits aber aufmerksam gemacht, daß man sich wohl 
hüten muß, in jedem diagnostisch unklaren oder verdächtigen Falle die 
Diagnose auf eine Tuberkulose zu stellen, und habe dabei auf die 
schleichenden chronischen Formen der Bronchial- und Lungenerkrankungen, 
sowie auf die abnormen Temperaturschwankungen aufmerksam gemacht. 
Ferner habe ich betont, daß andererseits scheinbar akut und günstig ver- 
laufende Bronchialerkrankungen eine initiale tuberkulöse Erkrankung 
darstellen können. 

Schon aus dieser kurzen Zusammenstellung ist ersichtlich, wie schwierig 
die Stellung des Arztes in vielen Fällen sein kann, umsomehr, wenn dabei 
wichtige therapeutische Maßregeln in Betracht kommen. Wir wissen 
jetzt, daß die Tuberkulose in vielen Fällen durch zweckmäßige Maß- 
regeln günstig zu beeinflussen ist, indem sie bei entsprechender Therapie 
vollständig ausheilen kann. Andererseits soll man sich trotzdem hüten, 
in jedem zweifelhaften Falle die Diagnose auf Tuberkulose zu stellen 
und damit schwerwiegende, opferreiche therapeutische Maßregeln zu provo- 
zieren. 


IV. Die Therapie der Bronchialerkrankungen. 


Die Therapie der Bronchialerkrankungen richtet sich in erster Linie 
nach dem Grundleiden. Ich kann nicht umhin an dieser Stelle zu betonen, 
daß in dieser Hinsicht bei den Bronchialerkrankungen der Kinder das Vor- 
gehen des Arztes sehr gründlich erwogen werden muß, und alles daran gesetzt 
werden muß, die Grundursache desLeidens festzustellen. Ich erwähne bloß die 
chronischen, oft rezidivierenden Bronchitiden bei Kindern mit abnormer 
Konstitution, die abnorm verlaufenden Pleuropneumonien, die Entzün- 
dungen der Rachengebilde, die Infektionen der Hals- und Bronchialdrüsen, 
endlich die asthmatischen Zustände und die Bronchiektasien sowie die 
oft langwierigen intermittierenden Temperatursteigerungen, die mit 
diesen Erkrankungen öfter verbunden sind. Alle diese Erkrankungen 
können unter dem Bilde einer Tuberkulose verlaufen und damit ganz 
einschneidende aber unnötige therapeutische Maßregeln provozieren. 
Wenn ich noch erwähne, daß in vielen Fällen (Säuglinge und ganz junge 
Kinder ausgenommen) der spezifischen Tuberkulinreaktion kein ausschlag- 
gebender diagnostischer Wert beigemessen werden kann, so erhellen schon 
sich daraus die Schwierigkeiten, die eine therapeutisch unbedingt indizierte 
Differenzialdiagnose hervorrufen kann. Aus diesen Gründen ist erklärlich, 
daß in vielen Fällen, oft abhängig von dem Optimismus oder Pessimismus 
des Arztes, therapeutische Maßregeln ergriffen werden, die zumindest nicht 
notwendig waren und schwere Opfer von seiten der Eltern fordern und oft 
auch eine erzieherische Schädigung des Kindes bedeuten. Es darf dem- 
nach die Tuberkulophobie nicht noch weiteren Umfang annehmen als es 
diese Erkrankung an sich schon imstande ist. Die Angst der Eltern wegen 
einer Tuberkulose ihrer Kinder zieht immer größere Kreise, nicht aus letzter 
Ursache deswegen, weil auch schon bei den Laien die Kenntnis durch- 
gegriffen hat, daß ein entsprechendes therapeutisches Vorgehen von 
Erfolg begleitet ist und deswegen der Ausspruch der Diagnose auch von 
Seite des Arztes nicht mehr gescheut wird. 

Ist hingegen die Diagnose einer tuberkulösen Bronchialerkrankung 
sichergestellt, dann sind energische Maßregeln am Platze. In erster Linie 
kommen dabei die klimatischen Heilfaktoren, vor allem die Sanatoriums- 
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behandlung in den Lungenheilstátten in Betracht. Ist ein solcher Aufenthalt 
nicht möglich, so ist zumindest ein entsprechender windgeschützter, staub- 
freier und sonnenreicher Aufenthalt auf dem Lande als zweckmäßigste 
\Maßregelin Erwägung zu ziehen. Daneben spielt die diätetische Therapie 
eine wichtige Rolle. Eine reichliche, dabei aber rationelle Ernährung, 
welche sich teils nach dem Nahrungsbedarf des Kindes richtet, zum anderen 
Teil bestimmte Nährstoffe in erster Linie berücksichtigt. Als letztere 
kommen in Betracht bei sonst gemischter Ernährung: Fleisch und Fett, 
während Milch und Kohlenhydrate nicht in allzugroßer Menge gegeben 
werden sollen. Als therapeutisches Mittel ist in erster Linie der Leberthran 
oder zweckmäßige Ersatzpräparate usw. zu nehmen. 

Die spezifische Tuberkulintherapie ist derzeit noch nicht so weit aus- 
gebildet, daß sie in der Praxis als ein allgemein anwendbares therapeu- 
tisches Mittel anzuwenden wäre. Ihr kommt auch hauptsächlich eine 
unterstützende Rolle neben den anderen therapeutischen Faktoren zu. 


Die Therapie der akuten Bronchialerkrankungen richtet sich im all- 
gemeinen nach den klinischen Erscheinungen. Bei akuten fieberhaften 
Erkrankungen werden in erster Linie entsprechende Hautumschläge in 
Betracht kommen. Die Art der Anwendung (Temperatur, Dauer, Zahl) wird 
sich nach dem Krankheitsbild und der Reaktion des Kindes richten. Bei 
hohem Fieber wird eine kühle Packung (16—17° R) angewendet und die- 
selbe nur kurze Zeit liegen gelassen, weil der Umschlag bei hohen Tempera- 
turen oder bei einer Tendenz zum Temperaturanstieg sich rasch erwärmt 
und damit seine kühlende und anregende Wirkung verliert. Auch ist zu 
bedenken, daß unter den erwähnten Umständen keine Neigung zur Haut- 
transpiration besteht, weil die heiße und trockene Haut nicht zu einem 
Schweißausbruch neigt und deswegen von einem „Dunstumschlag‘‘ keine 
Rede ist. Die Zahl der Packungen richtetsich danach, ob das Kind dieselben : 
tadellos verträgt, d.h. ob dabei keine zu starke Auskühlung des Körpers, 
Unbehagen, Unruheusw. auftritt. Ist die Temperatur niedriger oder besteht 
bereits ein spontaner oder künstlicher durch Fiebermittel hervorgerufener 
Temperaturabfall und eine Neigung zu einer leichten Transpiration, so wird 
ler Umschlag als „Dunstumschlag‘ durch längere Zeit liegen gelassen, um 
unter Umständen nach einer energischen Trockenfrottierung der Haut 
wiederholt zu werden. Den Umschlägen kommt aber bei Bronchitiden 
oder bronchitischen Entzündungsherden noch eine andere Wirksamkeit zu. 
Durch den Kältereiz wird das Kind zu tiefen Atemzügen angeregt, wo- 
durch uft ein lebhaftes Schreien, energisches Husten ausgelöst wird. Da- 
durch werden auch jene Lungenpartien energisch ventiliert, die entweder 
infolge des Entzündungsprozesses, einer Stagnation des Sekretes oder in- 
folge von Atelektasenbildung außer Funktion waren. Man kann sich tat- 
sächlich alsbald nach Anlegen einer kalten Kompresse oft davon über- 
zeugen, daß solcheLungenpartien an vielen Stellen ein lautes Atemgeräusch 
aufweisen. 

Das Anlegen der kalten Kompresse soll so ausgeführt werden, daß 
die Prozedur das Kind nicht allzusehr anstrengt und aufregt. Aus diesem 
Grunde genügt in den meisten Fällen das einmalige Einschlagen der Brust 
unterhalb der Axillen in eine entsprechend lange und breite nasse, von 
ciner etwas breiteren trockenen Hülle geschützten Leinwandkompresse. 

Ferner möge als Regel gelten, daß insbesondere kleine Kinder mit 
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akuten schweren Bronchitiden niemals andauernd in Rückenlage ver- 
bleiben dürfen, sondern daß dieselben häufig in einer sitzenden Stellung 
herumgetragen werden sollen. Ferner muß für eine entsprechende Venti- 
lation, eine nicht allzuwarme und feuchte Luft im Krankenzimmer gesorgt 
werden. Dagegen werden direkte Inhalationen, weil sie allzusehr reizen 
und oft zum Erbrechen führen, in der Regel nicht verwendet werden. 
Ebenso sind interne medikamentöse Mittelnicht in allen Fällen anzuwenden. 
Der hustenreizende Effekt der Exspektorantien läßt sich zweckmäßiger 
durch Umschläge ersetzen. Lösende Mittel wirken gleichfalls wenig über- 
zeugend. Hingegen haben alle Mittel den Nachteil, daß sie den durch das 
Fieber und die Infektion ohnedies geschwächten Magendarmtrakt reizen oder 
belasten und den geringen Appetit vermindern. Niemals soll man schlecht 
schmeckende Medikamente in der Nahrung verabreichen, um sie in dieser 
Weise dem Kinde unauffällig zuzuführen. Das Kind bemerkt in der 
Regel den unsympathischen Beigeschmack trotzdem, es wird dann gegen 
jede Nahrung mißtrauisch und verweigert oft aus diesem Grunde die 
ihm ohnedies wenig ersehnte Nahrungsaufnahme. Ich sah Fälle, in denen 
das Kind aus diesem Grunde jede Nahrung und Flüssigkeitsaufnahme ver- 
weigerte, bis es sich von dem Aussetzen der Medikamente überzeugte, 
worauf es seine Nahrung willig nahm. 

Die Frage der Ernährung ist gerade bei den Bronchialerkrankungen 
schon deswegen wichtig, weil sie häufig mit hohem Fieber verbunden sind 
und die Angst vor dem Verhungern des Kindes und seiner Erschöpfung eine 
große Rolle spielt. Als Regel möge gelten, daß jedes Fieber, besonders wenn 
dabei die Rachengebilde beteiligt sind, eine Appetitlosigkeit hervorruft und 
daß die Funktion des Magendarmkanales herabgesetzt ist. Letzterer Um- 
stand spielt, wie bereits erwähnt wurde, insbesondere bei kleinenKindern eine 
große Rolle, weil wir dadurch öfter die ‚„Ernährungsstörungen durch paren- 
terale Infektionen‘ entstehen sehen. Aus diesem Grunde muß der Diges- 
tionstrakt sowohl quantitativ als auch qualitativ geschont werden. Wegen 
der Appetitlosigkeit wird eine quantitative Überernährung in der Regel 
nicht stattfinden, dagegen wird gar oft durch den Wunsch einer kräftigen 
Ernährung qualitativ gesündigt. Die Nahrung soll nicht zu reichlich und 
leicht verdaulich sein. AlleSpeisen, die durch besondere Zutaten nahrhaft 
gemacht werden, sind für die Dauer nicht bekömmlich. Ebenso ist eine 
einseitige Ernährung für die Dauer nicht durchführbar. Dies gilt in 
erster Linie auch von der Ernährung mit Milch, ‚kräftigen Suppen‘ und 
Eiern. Aus diesem Grunde ist bei größeren Kindern eine gemischte Er- 
nährung angezeigt, wobei auch Fleisch in fachiertem Zustand, Gemüse usw. 
gegeben werden kann. Zu vermeiden sind nur schwer verdauliche sowie 
blähende Speisen, weil der Meteorismus die Dyspnoe steigert und die 
Lungentätigkeit erschwert. Aus letzterem Grunde ist auch für eine regel- 
mäßige und ausgiebige Stuhlentleerung Sorge zu tragen, wobei haupt- 
sächlich leichte Abführmittel und Klysmen in Betracht kommen. DieEr- 
nährung der ganz kleinen Kinder richtet sichnach den allgemeinen Gesetzen 
der Säuglingsernährung und der Ernährungstherapie der Ernährungs- 
stórungen, wobei als Grundregel gelten kann, daß jede Überernährung, 
aber auch eine zwecklose Unterernährung vermieden werden soll. 

Eine eigene therapeutische Maßnahme beansprucht in manchen Fällen 
die kapilläre Bronchitis. Diese mit hochgradiger Dyspnoe, Unruhe, Fieber 
einhergehende Erkrankung der, kleinen Kinder ist stets als ein ernster 
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Zwischenfall aufzufassen, der energische Maßregeln erfordert. In erster 
Linie kommen dabei die heißen Senfrackungen nach Heubner in Betracht. 
Es wird ein heißes Senfwasser bereitet, in welches Lementuúcher getaucht und 
dann etwas ausgewunden werden. Die Temperatur soll so heiß sein, daß es 
die Hand eben verträgt. In diese Tücher wird das Kind eingeschlagen und 
nach 10—15 Minuten wird die Packung wiederholt. In dieser Weise geht man 
mehrere Male vor. Zu gleicher Zeit muß der Puls kontrolliert werden, dem 
Kind werden Exzitantien sowie kühle Umschläge auf den Kopf verabreicht. 
Nach mehreren Stunden wird die Prozedur eventuell neuerlich wiederholt. 

Ferner kommen bei dieser Erkrankung, unter Umständen auch bei 
schwerer Bronchitis und Lobulärpneumonie die Bäder in Betracht, entweder 
als einfache warme oder heiße Bäder oder als Senfbäder. Erstere werden 
in der Regel warm (30—329 verabreicht und daran entweder kühle 
Waschungen und sanfte UbergieBungen oder kühle Packungen ange- 
schlossen. In den Senfbádern wird eine Erweiterung der Hautgefäße 
durch den Reiz des Senföles bezweckt, deswegen muß das Senfbad eine 
energische Rötung der Haut hervorrufen. Bleibt die Haut trotz eine 
enerzischen Senfbades blaß, so deutet dies auf eine pregnostisch un- 
günstige Herzschwäche und vasomotcrische Reaktionslosigkeit des Kindes. 

Die Bäderbehandlung kommt außerdem bei den nervösen Kompli- 
kationen, hochgradiger Unruhe, Eklampsie usw. in Betracht, indem 
daneben noch weiche Beruhigungsmittel in Form von Brompräparaten, 
Chloralhvdrat per os oder Klvsma verabreicht werden. 

Bei Kollarserscheinungen sind neben heißen Bädern energische Ex- 
zitantien in Anwendung zu bringen. Per os heißer Tee mit Kognak, 
schwarzer Kaffee usw.; Herzmittel werden dagegen am besten subkutan 
verabfolgt, und zwar Koffein, Kampher, Digalen usw. Daneben ist für 
eine entsprechende Warmhaltung der peripheren Körperteile durch 
Frottieren, warme Packungen usw. zu sorgen. Bei schwerer Dyspnoe 
und Zyanose, sowie bei den cerebralen Erscheinungen einer Kohlensäure- 
vergiftung ist außerdem noch die Anwendung von Sauerstoffinhalationen 
angezeigt. 

Die Pneumonia crouposa bedarf beim Kind in der Regel keiner speziellen 
Behandlung, weil das wichtigste Organ, das Herz, keiner Hilfe bedarf. 
Deswegen sind auch bei sehr hoher Pulszahl Herzmittel niemals indiziert. 
Die Packungen werden in der oben angegebenen Weise ausgeführt. Bei 
nervösen Erscheinungen sind die entsprechenden Maßregeln zu treffen. 
Dabei ist jedoch zu bedenken, daß die schweren nervösen Symptome in 
der Regel nur im Beginn der Erkrankung vorzukommen pflegen und sich 
nicht mehr wiederholen. Auch die Verabreichung von Exspektorantien 
wird inder Regel nicht notwendig sein, weil das Kind ohnedies niemals 
aushustet und bei der typischen Pneumonie die Lösung des Infiltrates 
und dessen Resorption spontan so rasch erfolgt, daß oft 24 Stunden nach 
der Krise kaum noch Reste des Infiltrates vorhanden sind. Auch die 
nach der Krise öfter auftretende Pulsarhythmie ist ganz unbedenklich, 
weil sie in der Regel ganz kurze Zeit, meist mit den Untertemperaturen 
verbunden anhält. Nach der Krise tritt in der Regel auch ein guter 
Appetit auf, so daß sich das Kind sehr rasch erholt, und in der Rekon- 
valeszenz keine ,,roborierenden” Mittel notwendig sind. 

Bei den Rachenaffektionen sind entsprechende Gurgelungen am Platze. 
Dabei kommt als schleimlósendes Mittel ein heiBer Eibischtee in erster Linie 
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in Betracht. Bei trockenem Hustenreiz können leichte Narkotika (Kodein, 
Pantopon, Brom) intern oder als Inhalation in Betracht kommen. Bei lang 
andauernden Temperatursteigerungen ist stets an die Infektion der Rachen- 
mandel zu denken. Bei Wiederholung dieser Attacken, insbesondere bei 
rezidivierenden Otitiden ist eine operative Therapie in einem anfallsfreien 
Stadium angezeigt. 

Bei der akuten Laryngitis, die sich durch die Heiserkeit, den bellenden 
Husten, Schmerzen im Kehlkopf charakterisiert, sind in erster Linie 
schweißtreibende Mittel: heißer Lindenblütentee usw. eventuell mit ent- 
sprechenden Medikamenten (Salizylpräparate) kombiniert am Platze. 
Daneben werden recht heiße Umschläge auf den Hals verabreicht, und 
für eine kühle feuchte Luft im Krankenzimmer gesorgt. Eine ähnliche 
Therapie wenden wir auch bei dem Pseudokroup an. Die Diagnose dieser 
Erkrankung ist gegenüber dem echten diphtherischen Kroup in der Regel 
durch das rasche Einsetzen der Heiserkeit, die meist plötzlich des Nachts 
erfolgt, die nicht absolute Stimmlosigkeit, die geringen Krankheitser- 
scheinungen nach dem Anfall leicht zu stellen, so daß bei ihm die 
Serumtherapie als eine ,Verlegenheitstherapie” wohl kaum entschuldigt 
werden kann. 

Die Fremdkörper können nur einer operativen Therapie durch Ex- 
traktion durch den Bronchus (Bronchoskopie) unterworfen werden. 
In vielen Fällen gelingt der Eingriff tatsächlich und führt zur vollständigen 
Genesung des Kindes. 

Die asthmatischen Erkrankungen, ebenso wie andere Bronchialer- 
krankungen, die durch eine abnorme Körperkonstitution verursacht 
werden, müssen durch eine entsprechende allgemeine und diätetische Be- 
handlung beeinflußt werden, wobei hauptsächlich jede einseitige Er- 
nährung, insbesondere mit Milch, vermieden werden soll. 

Die medikamentöse Behandlung der Pertussis läßt im Beginn der Er- 
krankung keinen Erfolg erwarten. Bei heftigem Erbrechen ist mitunter 
eine dauernde Bettruhe von Erfolg begleitet. Als Regel möge auch gelten, 
daß nach dem Erbrechen eine neuerliche Nahrungsaufnahme angezeigt 
ist. In den späteren Stadien sind beruhigende Mittel zu verwenden, weil 
durch Erregung noch nach langer Zeit Krampfanfälle ausgelöst werden 
können. Endlich sei erwähnt, daß auch lange Zeit nach Heilung der Per- 
tussis ein konvulsiver Husten durch neuerliche katarrhalische Entzündungen 
des Rachens oder der Bronchien ausgelöst werden kann, der vollständig 
den Charakter des Keuchhustens hat. Selbstverständlich sind derlei Anfälle 
nicht als Rezidive der Pertussis aufzufassen und deswegen nicht etwa 
prophylaktische Mittel anzuwenden. So sah ich vor kurzer Zeit ein zwei- 
jähriges Kind, das genau vor einem Jahr eine Pertussis durchgemacht 
hat und im Anschluß an eine Influenza, an der mehrere Personen in der 
Familie zu gleicher Zeit erkrankten, bereits am zweiten Tag schwere 
Krampfhustenanfälle bekam, die aber im Gegensatz zur Pertussis nur des 
Tags und besonders bei einer psychischen Erregung auftraten. Wie leicht 
bei nervösen Kindern noch lange, nach Abheilen einer Pertussis, ganz 
ähnliche Hustenanfälle ausgelöst werden können, zeigte ein 6jähriges 
Mädchen, bei dem 3/, Jahre nachher im Anschluß an eine Inzision eines 
kleinen Nagelwurzelabszesses, durch die Erregung und das Weinen sofort 
ein schwerer ,, Pertussisanfall” ausgelöst wurde. Endlich sah ich, daß auch 
bei einem Erwachsenen, längere Zeit nach Ausheilen eines Pertussis, durch 
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eine unerwartete Trauerbotschaft, sofort wieder schwerste Pertussisanfälle 
ausgelöst wurde. — Ich erachte es deswegen als wahrscheinlich, daß der 
manchmal nachweisbare Erfolg eines , Klimawechsels”* auf dem heilsamen 
Einfluß des ‚Milieuwechsels‘‘ auf nervöse Kinder beruht, umsomehr, als 
die Erfahrung lehrt, daß nach diesen in solcher Weise erzielten Besserungen, 
nach der Rückkehr in das frühere Milieu öfter eine neuerliche Verschlim- 
merung des Zustandes (häufigere und schwerere Anfälle) aufzutreten pflegt. 

Aus dieser kurzen Zusammenfassung ersieht man, daß die Klinik und 
Therapie der Bronchialerkrankungen in vieler Hinsicht eine Verschiedenheit 
gegenüber dem Erwachsenen zeigen. Sie zeigen in vielen Fällen ein 
ernsteres Bild, indem manches Kind durch eine leichte Erkrankung hin- 
weggerafft wird, wobei häufig eine abnorme Konstitution des kindlichen 
Organismus die Schuld trägt. In vielen Fällen dagegen ist die Prognose 
beim Kinde weniger düster, indem bei ihm ein Hauptfaktor der Gefahr 
gegenüber dem Erwachsenen entfällt: die akute Herzschwäche. Gerade 
jene Gefahren, die manches sonst robustes Leben im späteren Alter bei 
vielen Erkrankungen hinwegrafft, bestehen beim Kinde fast niemals, 
indem eine langsame Erschöpfung der Herzkraft z. B. bei kroupöser Pneu- 
monie wohl kaum zu beobachten ist. Deswegen benötigen wir auch in 
diesen Fällen niemals der ,Peitsche“, um das Herz anzuspornen, weil sich 
das kindliche Herz den Anforderungen in der Regel vollkommen akkom- 
modiert. Nur bei der kapillären Bronchitis sowie bei den rezidivierenden 
oder schweren Lobulärpneumonien werden wir gezwungen sein, auch das 
Herz zu unterstützen, dabei aber keineswegs bloß die Pulszahl in Betracht 
ziehen, weil die Herzaktion des Kindes bei fieberhaften Erkrankungen 
enorm in die Höhe schnellen kann, ohne daß tatsächlich eine Herzschwäche 
bestände. Wir müssen uns ausschließlich an die Allgemeinsymptome der 
Herzschwäche: Pulsqualität, Mattigkeit, Zyanose, Unruhe usw. halten. 

In erster Linie aber sind wir beim Kinde verpflichtet, die Prophylaxe 
zu regeln. Dieselbe besteht vor allem in einer entsprechenden zweckmäßigen 
Ernährung, die auf Konstitutionsanomalien usw. Bedacht nimmt, und in 
einer zweckmäßigen Abhärtung des Kindes. Beide Punkte würden einer 
längeren Abhandlung bedürfen. In Bezug auf den letzteren Punkt sei 
nur kurz erwähnt, daß wir das Kind in erster Linie gegen jene Einflüsse 
kräftigen, deren Gefahren es am häufigsten ausgesetzt ist, nämlich gegen 
Temperatureinflüsse. Das Kind soll nicht verweichlicht werden durch ein 
überängstliches Beschützen gegen kühle Temperaturen oder Temperatur- 
wechsel. Dies erreicht man am besten durch eine zweckmäßige leichte 
nicht zu warme Kleidung, weil eine warme, schwere Kleidung eine Tran- 
spiration hervorruft, die eine Verkühlung leicht ermöglicht. Das Kind soll 
ferner bei jeder Witterung an die Luft geführt werden, schon aus dem 
Grunde, weil die Entscheidung, ob das Wetter gut oder zu schlecht indi- 
viduell verschieden entschieden wird, wodurch manches Kind durch viele 
Wochen nicht aus dem Zimmer kommt. Auch bei leichtem Husten ohne 
Fieber soll das Kind, windiges und staubiges Wetter ausgenommen, regel- 
mäßig ins Freie geführt werden. 

Das Zimmer, in dem das Kind sich aufhält, soll nicht mehr als 15%R, 
am besten 14° R Wärme zeigen. Als Regel möge gelten, daß ein neuer- 
liches Heizen des Schlafraumes am Abend wegen einer Abkühlung des 
Nachts niemals angezeigt ist, weil die Kinder auch bei Temperaturen 
von 10° und weniger schlafen sollen. 
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In Bezug auf die exsudative Diathese sei auf die Wichtigkeit des Er- 
nährungsmodus bei dieser Diathese hingewiesen. Durch eine rationelle 
Ernähreng können wir die Diathese günstig beeinflussen und somit 
auch auf den Respirationstrakt des Kindes günstig einwirken, indem da- 
durch die Neigung zu Erkrankungen vermindert wird oder zumindest ein 
abnormer Verlauf derselben hintangehalten werden kann. Indem wir bei 
dem Kinde die Disposition zu Exsudationen in die Schleimhäute und 
damit zu bakteritllen Infektionen vermindern, können wir insbesondere 
auch jene unter dem Bilde hartnäckig fieberhafter Zustände verlaufenden 
Krankheitsformen hintanhalten, welche einer vernünftigen Erziehung und 
Abhärtung des Kindes gar oft hinderlich sind, indem eine bestehende 
Neigung zu fieberhaftem Schnupfen oder katarrhalischen Zuständen in 
vielen Fällen zu einer unvernünftigen Verweichlichung des Kindes Anlaß 
gibt. Die Einleitung einer energisch durchgeführten Ernährungstherapie 
muß an dieser Stelle umsomehr hervorgehoben werden, als in diesen Fällen 
oft in der Absicht, das Kind zu kräftigen, gerade eine kontraindizierte 
Ernährungsart durchgeführt wird. 

Ein wichtiger Faktor ist insbesondere beim ganz jungen Kinde die 
Prophylaxe in Bezug auf das Hintanhalten einer Ansteckung. Das junge 
Kind neigt in hohem Grade zu Infektionen durch Personen seiner engsten 
Umgebung, wobei als Hauptmoment die Pflege des Kindes und damit 
der innige Kontakt mit Erwachsenen in Betracht kommt. Doch darf 
diese Prophylaxe niemals zu einer Isolierung des Kindes von jeder fremden 
Person, bei älteren Kindern insbesondere von gleichaltrigen Kameraden, 
entarten. Der Verkehr mit einem bereits kranken Kinde läßt sich bei einiger 
Vernunft und Vorsicht vermeiden, doch darf nicht jedes fremde Kind als 
Infektionsträger gefürchtet werden. Aus dieserÜberlegung ist auch die Angst 
vor dem Schulbesuch auf das schärfste zu verurteilen. Der psychische 
Schaden, der in vielen Fällen durch den Mangel eines Verkehrs mit 

gleichaltrigen Kindern und den Mangel einer ernsten Disziplin sowie des 
- Pflichtgefihles gesetzt wird, wiegt manchen Schnupfen oder Husten, 
den das Kind aus der Schule nach Hause bringt, weit auf. Vor In- 
fektionskrankheiten ist insbesondere das Großstadtkind nicht absolut zu 
hüten, ohne ihm und den Eltern das Leben zur Hölle zu machen. 

Kurz erörtern möchte ich noch die Indikationen der operativen 
Eingriffe bei den Bronchialerkrankungen der Kinder. In der 
Mehrzahl der Fälle handelt es sich um die Frage, ob eine Entfernung der 
Tonsillen oder adenoiden Vegetationen vorgenommen werden soll. Dabei 
kommt hauptsächlich die Neigung zu katarrhalischen Entzündungen des 
Nasenrachenraumes, hartnäckigem Schnupfen, Rachenhusten, Schnarchen, 
Laryngitis und Bronchitis in Betracht als Folge einer zeitweise oder perma- 
nent gestörten Nasenatmung, oder die sekundären Folgeerscheinungen einer 
Schwellung der erwähnten Gebilde wie Otitiden, Schwerhörigkeit, Ver- 
änderungen der Rachenkonfiguration, die sich in einer abnormen 
Stellung der Zähne äußert, oder endlich die bereits erwähnten fieberhaften 
Zustände, die als Folge einer Infektion der adenoiden Gebilde im Rachen 
entstehen; endlich kämen beim jungen Kinde noch die durch die 
adenoiden Wucherungen verursachten Schwierigkeiten bei der Nahrungs- 
aufnahme in Betracht. 

Im allgemeinen kann als Regel gelten, daß wiederholt auftretende oder 
hartnäckige Entzündungen der adenoiden Gebilde eine operative Ent- 
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fernung indizieren, insbesondere wenn damit Entzündungen de 
Ohres oder langdauernde Temperatursteigerungen verbunden sind. Er- 
wähnen möchte ich noch, daß Kinder mit chronischen Schwellungen oder 
adenoiden Vegetationen öfter psychische Störungen, wie leichte geistige 
Ermüdbarkeit, Zerstreutheit, Unaufmerksamkeit aufweisen, die entweder 
die Folge eines bestehenden Kopfschmerzes oder der Schwerhörigkeit sein 
können. In manchen Fällen sind sie dagegen nur eine Nebenerscheinung, 
trotzdem wird in vielen Fällen ein operativer Eingriff indirekt durch einen 
psychischen Einfluß eine Heilung bringen. 

Häufig wird noch die Frage aufgeworfen, ob eine Kräftigung eines 
schwächlichen Kindes durch bestimmte Abhärtungsmittel erzielt werden 
kann, und es werden in den Familien die verschiedensten Prozeduren vorge- 
nommen. In der Regel genügt eine Abhärtung der Haut durch regelmäßige 
kühle Waschungen, die auch im Winter durchgeführt werden sollen. Im 
Sommer sind kühle Bäder, Sonnenbäder usw. indiziert. Bei Neigung zu 
Rachenentzündungen, Drüsenschwellungen ist ein Aufenthalt an der See 
oft vom besten Erfolg begleitet. Keineswegs ist aber im allgemeinen ein 
Sommeraufenthalt in einem warmen milden Klima angezeigt oder vorzu- 
ziehen, weil nach meiner Ansicht die Abhärtung des Kindes gerade im 
Sommer am Lande in einem kühlen, rauheren Klima möglich ist, weil in der 
Stadt eine andauernde Bewegung in der Luft trotz aller Konsequenz häufig 
illusorisch ist. 

Wichtig ist nach meiner Ansicht die psychische Therapie, die der Arzt 
in vielen Fällen bei den Eltern des Kindes in Anwendung bringen muß. 
Die Ängstlichkeit in Bezug auf die Bronchialerkrankungen erschwert in 
vielen Fällen eine rationelle Erziehung und ein zweckmäßiges Gedeihen des 
Kindes. In solchen Fällen muß der Arzt durch ein entsprechendes konse- 
quentes Vorgehen die Angst der Eltern zerstreuen. Er darf nicht bei jedem 
neuen Hustenanfall oder besonders bei atypischen Fieberanfällen, deren 
Ursache ihm nicht ganz klar ist, den Verdacht auf eine ernste Bronchial- 
oder Drüsenerkrankung äußern. Dadurch macht er eine entsprechende 
körperliche Erziehung unmöglich und setzt die Gefahr, daß zum Schluß 
eine tuberkulöse Infektion des Kindes angenommen wird. Ich habe mehrere 
diesbezügliche Fälle gesehen, in denen aus diesen Gründen bei Kindern 
durch Monate, ja durch Jahre tägliche Messungen vorgenommen wurden 
und die Kinder in der Umgebung der angsterfüllten Eltern abgesperrt von 
jeder Freiheit zu freudlosen Individuen aufwuchsen. In allen Fällen 
haben dannexakte Untersuchungen wohl eine abnorme Körperkonstitution, 
dagegen aber tuberkulosefreie Atmungsorgane ergeben. 

Der Kinderarzt möge stets bedenken, daß er mit seinen Indikationen 
und Maßregeln nicht bloß die vorliegende Erkrankung heilen soll, sondern 
daß er in jedem Moment das Wohl und Weheseines Patienten in den Händen 
hat. Dazu sind aber nicht bloß die Kenntnisse unserer Pharmakopoe not- 
wendig, sondern es spielt auch das erzieherische Moment dabei eine wichtige 
Rolle, das er auf das Kind und seine Umgebung ausüben muß. Dies gilt 
insbesondere auch bei der ‚Therapie der Bronchialerkrankungen‘‘. Wird 
dieser Punkt außer Acht gelassen, so bedeutet für manches Kind ein jeder 
Schnupfen, Husten oder „Katarrh“ Hindernisse, die es vieler Freuden seiner 
Jugend und vor allem auch seiner normalen körperlichen und geistigen 
Entwicklung berauben. 
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Schonung und Übung als Grundlinien der 
Ernährungstherapıe. 


Von 
Dr. Friedrich Heinsheimer. 


Schonung und Übung sind in der gesamten Therapie grundlegende 
Faktoren. Wir können dies tagtäglich in allen Disziplinen feststellen 
und die Erfahrung zeigt immer mehr, von welch entscheidender Wichtig- 
keit es für die Wirksamkeit einer Heilmethode ist, daßdie Schonung 
des erkrankten Organes zur rechten Zeit und in der richtigen Weise 
von der Übung abgelöst wird. Es bedarf kaum der Beispiele, denn es 
handelt sich um Dinge, die jedem Arzt geläufig sind. Daß ein Unter- 
schenkelbruch nicht nur mit einem Streckverband in absoluter Bett- 
ruhe behandelt werden darf, vielmehr zur richtigen Zeit ein Gehverband 
oder doch passive Bewegungen, Massage usw. am Platze sind, ist ebenso 
zum Axiom geworden wie die Notwendigkeit, bei einer Kniegelenks- 
entzündung den Augenblick nicht zu versäumen, wo einer Versteifung 
des Gelenkes durch Mechanotherapie vorgebeugt werden muß. 

In der inneren Medizin ist vielleicht das Prinzip, das in den Worten 
„Schonung und Übung“ kurz zusammengefaßt werden kann, noch 
nicht überall so klar ausgesprochen und so zielbewußt durchgeführt 
wie dies in der Chirurgie — diese im weitesten Wortsinn erfaßt — der 
Fall ist. Allerdings ist es auch hier oft besonders schwierig, manchmal 
unmöglich, die Übergänge scharf festzustellen und zur Übung zu ge- 
langen, ohne dem Kranken zuviel von der noch immer erforderlichen 
Schonung zu rauben. Eines der schwierigsten Kapitel ist wohl das der 
Herzkrankheiten und der Zirkulationsstörungen überhaupt, bei deren 
Behandlung — natürlich nicht im akuten Stadium — ganz besonders 
viel davon abhängt, wann und bis zu welcher Inanspruchnahme dem 
Herzen und dem Gefäßsystem ein Training zugemutet werden kann und 
soll. Bei der Tuberkulose-Behandlung, wie sie in den Heilstätten 
durchgeführt wird, ist es gleichfalls von äußerster Wichtigkeit, daß die 
Liegekur kombiniert wird mit anregenden und abhärtenden Maßnahmen, 
daß also das hier maßgebende Prinzip der Schonung durch zweck- 
mäßige Übung nicht zu einer einseitigen Verweichlichung und Er- 
schlaffung des Kranken führt. 

Liegen die Verhältnisse bei den eben angeführten Krankheits- 
gruppen noch einigermaßen klar, so ist die Durchführung des Prinzipes 
„Schonung und Übung‘ bei den Verdauungs- und Stoffwechsel- 
krankheiten wohl noch komplizierter. Wenn irgendwo das vielge- 
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sprochene Wort vom ‚„Individualisieren‘“ am Platze ist, so ist dies hier 
der Fall, denn gerade die Vielgestaltigkeit der in diese Gruppe gehörenden 
Störungen erschwert es außerordentlich, scharfumschriebene Methoden, 
genaue Vorschriften zu geben. Und doch muß der Arzt, der Magendarm- 
affektionen und Störungen des Stoffwechsels behandelt, ganz besonders 
bemüht sein, seine Kranken nicht nur durch Schonung vor Schädlich- 
keiten bewahren, sondern sie durch Übung nach Möglichkeit zu fördern. 
Dies ist schon deswegen so außerordentlich wichtig, weil die in Frage 
kommenden Patienten in der Mehrzahl nervöse, ängstliche, oft durch 
die Angst vor Beschwerden unterernährte und arbeitsunfähige Menschen 
sind, deren Gesamtbefinden der Hebung nicht minder dringend bedarf, 
wie ihre Magendarmbeschwerden der Besserung. Aber auch aus rein 
praktischen Erwägungen ist dieses Vorgehen durchaus geboten: je länger 
jemand, der nicht in der Lage ist, ganz ausschließlich nur seiner Gesund- 
heit zu leben, gezwungen ist, eine strenge Diät durchzuführen, um so 
eher wird er, selbst bei gutem Willen, damit Schwierigkeiten haben ; 
sind wir indessen in der Lage, nach einer gewissen Periode der absoluten 
Schonung, d. h. der strengsten Diät, durch Erweiterungen und Milde- 
rungen unserer Vorschriften die Verdauungsorgane unseres Patienten 
sozusagen zu üben, so wird er auch diese erweiterte Kostform viel eher, 
auch unter schwierigeren äußeren Verhältnissen, einhalten und ent- 
sprechend größer wird auch der Erfolg unserer therapeutischen Be- 
mühungen sein. 

Wie oft in der Heilkunde kommen auch hier den praktischen Er- 
wägungen die theoretischen Voraussetzungen entgegen: liegt es doch 
auch im Interesse der geschwächten Organe, nach der nötigen Ruhe und 
Schonung wieder zur Arbeit, zum Training angehalten zu werden. 

Dies soll an einzelnen Beispielen aus dem Gebiet der Verdau- 
ungs- und Stoffwechselstörungen erläutert werden, wobei keineswegs 
beabsichtigt ist, in systematischer Weise die gesamte Gruppe aller 
hierher gehörigen Störungen durchzusprechen. 


In den letzten Jahren hat sich das Interesse der Internen und 
Chirurgen in erhöhtem Maße einer Gruppe von Verdauungsstörungen 
zugewendet, deren objektive Hauptsymptome Hyperchlorhydrie, 
Hypersekretion und — wenn auch nicht immer — Druckempfindlich- 
keit bestimmter Punkte im Epigastrium sind. Dazu kommen als sub- 
jektive Erscheinungen Sodbrennen, Hungerschmerzen, Intoleranz 
gegen saure, stark gesüßte und gewürzte Speisen, gegen starken Kaffee, 
konzentrierte alkoholische Getränke, starke Fleischbrühe u. a. m. 
Dieser hier nur flüchtig angedeutete Symptomenkomplex wird heute, 
auch ohne daß eine Blutung nachgewiesen ist, schon vielfach als be- 
weisend für die Diagnose ,,Duodenalulkus” oder ‚Ulkus am Pylorus“ 
angesehen, namentlich von den amerikanischen und englischen Chir- 
urgen. Man ist hierin in Deutschland zurückhaltender, zumal auch die 
röntgenologische Methode nur in Ausnahmefällen, deren Schilderung 
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hier zu weit führen würde (Haudeksches Nischensymptom usw.), 
ein nicht blutendes Ulkus sicher erkennen läßt. Immerhin sucht man 
heute mit allen Mitteln ein Ulkus auszuschließen, ehe man sich zu der 
Annahme einer „rein nervösen Hypersekretion” (Reichmannsche 
Krankheit) oder mit dem noch verschwommeneren Begriff der ,,ner- 
vösen Dyspepsie” begnügt. In jedem Zweifelsfalle wird man gut tun, 
mit der Möglichkeit einer wunden Stelle am Pförtner oder im Zwölf- 
fingerdarm zu rechnen, und eine strenge Liege- und Diätkur zu ver- 
ordnen. Das Prinzip der Schonung wird also mehrere Wochen lang 
durchgeführt. Beim blutenden Ulkus muß selbstverständlich mit der 
strengsten Sorgfalt vorgegangen werden: der Magen ist zunächst gänz- 
lich auszuschalten (Rektalernährung), nach einigen Tagen beginnt 
man dann mit der Leubeschen Milchkur oder in Fällen großer Schwäche 
mit der mehr oder weniger modifizierten Lenhartzschen Kur. Anders 
liegt die Sache in denjenigen, sehr häufigen Fällen, wo eine Blutung, 
auch eine „okkulte‘‘ Blutung, mit Sicherheit durch mehrfache chemische 
Stuhluntersuchungen nach mehrtägiger fleischfreier Kost ausgeschlossen 
werden konnte und wo wir es entweder mit einem abgelaufenen Ulkus, 
das einen Reizzustard der oberen Verdauungsorgane hinterlassen hat, 
zu tun haben, oder mit einem wirklich ‚‚rein nervósen” Reizzustand 
des Magens, ohne Ulkus. Die Forschungen des letzten Jahres haben 
neue, überaus interessante Gesichtspunkte dafür beigebracht, daß sich 
Nervosität, nervöse Dyspepsie und Ulkus keineswegs ausschließen 
und daß man nicht etwa bei einem allgemein nervös erregten Kranken 
sich ohne die genaueste Prüfung mit der Annahme begnügen darf, 
seine Magenbeschwerden seien ‚nur‘ nervös und deshalb könne er kein 
Ulkus haben. Ausgehend von den wichtigen Untersuchungen von Heß 
und Eppinger über die Vagotonie hat von Bergmann gezeigt, daß 
die erhöhte Reizbarkeit des gesamten autonomen Nervensystems 
— also auch des sympathischen, nicht des Vagussystems allein — neben 
der Ursache zahlreicher anderer ,spasmophiler” Erscheinungen (Mi- 
gräne, vasomotorische Erscheinungen) auch die wahrscheinlich wich- 
tigste Ursache zum Zustandekommen von Erosionen und Ulzerationen 
am Magen und Zwölffingerdarm darstellt. Hierfür spricht neben vielem 
anderen hauptsächlich die Tatsache, daß viele Ulkuskranke und Patien- 
ten, die an Hyperchlorhydrie und Hypersekretion leiden, an einer 
spastischen Obstipation laborieren und daß wir, indem wir diese be- 
seitigen, auch die subjektiven und objektiven Erscheinungen der Über- 
säuerung des Magens zu heilen imstande sind.!) 


1) In diesem Zusammenhang ist die Ölkur zu erwähnen, die vielfach als 
eines der wichtigsten Mittel zur Bekämpfung von Hyperazidität und Hyper- 
sekretion wie auch — speziell in der Form der Öleinläufe — als Stuhlregulativ 
wirksam ist. Ihre Wirkung ist jedenfalls z. T. als antispasmodische aufzu- 
fassen, soweit der Magen in Frage kommt; bei dem stuhlbefördernden Effekt 
der Ölklysmen kommt dagegen wohl hauptsächlich die Reizwirkung der frei- 
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Wir haben bei der Aufgabe, die Reizzustände des Magens und des 
Zwölffingerdarms zu mildern und auf der anderen Seite die Obstipation 
durch anregende Maßnahmen zu beseitigen, ein schönes Beispiel vor uns, 
wie auf diätetischem Wege Schonung und Übung sich vereinigen lassen. 
Für den sorgfältig beobachtenden Arzt bleibt z.B. die Ölkur, soweit es sich 
um Öleinlaufe handelt, immer nur ein Notbehelf, das gleiche Resultat 
muß er, wenigstens in der Mehrzahl der Fälle, bei einiger Geduld auch 
ohne Öl, und selbstverständlich ohne Abführmittel, erreichen. Haben 
wir einen Patienten vor uns, der den geschilderten Symptomenkomplex 
— Übersäuerungsbeschwerden ohne Blutung — bietet, so werden wir 
ihn zunächst einige Tage ruhen lassen. Neben einer Wismut- oder Neu- 
tralon-Medikation (event. mit kleinen Dosen von Karlsbader Mühlbrunnen 
oder Neuenahrer Sprudel kombiniert) wird mit Nutzen die Belladonna 
verwendet, am besten in Form eines alkalischen Mischpulvers nach den 
Hauptmahlzeiten. Die Anwendung heißer Breiumschläge — diese 
alte Methode ist allen modernen Wärmeapplikationen noch immer vor- 
zuziehen — ist dann am Platze, wenn wir ausgesprochene Schmerz- 
punkte nachweisen können. Nach dem Mittagessen genügt eine einfache 
Wärmeanwendung (Thermophor), die den Patienten für 1—1!/, Stunden 
zur Bettruhe zwingt. Die Kost setzt sich zusammen aus Milch, besser 
durch Rahm zu ersetzen (oder beides vermengt), Eiern, leichten Mehl- 
und Milchspeisen, reichlich Butter (mindestens 125 g), mildem Käse 
(Rahmkäse, Gervais, geriebener Schweizerkäse), geröstetem Weißbrot 
und Zwieback; dazu kommen zweimal am Tage Gemüse-Pürees 
(Spinat, Püree von Karotten, Blumenkohl, grünen Erbsen, Kartoffeln 
u.a. m.), sowie einmal am Tage Fisch (Forelle, Zander, Schleie, Kabel- 
jau) gekocht, mit frischer Butter, oder zartes, gebratenes Fleisch mit 
Bevorzugung der weißen Sorten (Huhn, Taube, Kalb, Lamm), ferner 
einmal am Tage schwach gesüßtes Kompott in Breiform. Vielfach 
sind die in Frage kommenden Kranken deutlich unterernährt, dann 
geht die Erhöhung des Körpergewichtes stets Hand in Hand mit der 
Besserung der Säurebeschwerden und der Darmträgheit, denn eine 
nährstoffreiche Kost in Verbindung mit einer Ruhekur ist für all diese 
Indikationen am Platze. Selbst bei absoluter Bettruhe erzielt man 
mit der angedeuteten schlackenarmen Ernährung fast immer, wenigstens 
von der zweiten Woche ab (in der ersten Woche ist es oft ratsam Öl zu 
Hilfe zu nehmen) zum Erstaunen der seit Jahren an Abführmittel 
gewöhnten Kranken, eine tägliche, spontane, reichliche, ,,schlanke””, 
glatte Stuhlentleerung. Der Magen wird geschont, der Darm geübt — 
mit den gleichen Mitteln. Zugleich erreichen wir durch die reizlose 
(aber deshalb nicht geschmacklose!) Zubereitung der Speisen, durch das 
Fernhalten der Extraktivstoffe des Fleisches, wie überhaupt durch eine 








werdenden Ölsäuren in Betracht, weniger die Auflösung der harten Kotmassen ; 
es scheint aber auch indirekt die Entlastung des Darmes auf die Säurereize 
im Magen hemmend und mildernd einzuwirken. 
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fleischarme Zusammenstellung der Ernährung eine günstige Wirkung 
auf die, bei all diesen Kranken niemals fehlende, allgemeine 
nervöse Erregbarkeit. 

Die beschriebene Kostform darf nun aber nicht unbegrenzt lange 
durchgeführt werden, denn auch hier muß bei Zeiten an ein Training, 
nicht nur an Schonung der Verdauungsorgane gedacht werden. Eine 
Reihe von Nahrungs- und Genußmitteln des täglichen Lebens fehlen 
ja in unserem vorhin durchgesprochenen Kostzettel, so z. B. Schwarz- 
brot, „dunkles“ Fleisch, Kohlarten, Salat, alkoholhaltige Getränke, 
Kaffee, rohes Obst usw. Sind sie alle dauernd oder für viele Monate zu 
verbieten ? Vielfach wird dies von den Autoren verlangt, aber in der 
Praxis muß anders verfahren werden. Wir müssen, allerdings mit großer 
Vorsicht, gewissermaßen tastend, die strenge Diät erweitern. So er- 
lauben wir einzelne Gemüse, weich gekocht und von bester, zartester 
Beschaffenheit, auch unpassiert (junge, grüne Erbsen, junge grüne 
Bohnen, Schwarzwurzeln, Spargelspitzen, zarte Karotten, die Blumen 
von Blumenkohl u. a. m.), ferner ab und zu zartes Rinderfilet oder 
Hammelrücken, auch Rehrücken, wenn er in mildester Art zubereitet 
ist, ebenso ganz schwach geräucherten Schinken; dazu kommt ein Ver- 
such mit sehr weichen, saftigen Pfirsichen, Bananen, Traubensaft; 
einzelne Kompotts — ohne Schale und Kerne, schwach gesüßt — wie 
Birnen, zerkochte Äpfel, Bratäpfel, geschälte Pflaumen; schließlich 
— immer nur langsam und in einzelnen Etappen, nie sprungweise oder 
gleichzeitig mit mehreren neuen Dingen anfangend — erlauben wir ein 
Glas nicht zu kaltes Bier des Abends, während Wein noch lange ver- 
boten werden muß — gelegentlich auch einzelne von den derberen 
Gemüsen wie z. B. fein gewiegten Wirsingkohl, dann — aber erst wenn 
alles eben bisher Besprochene durchprobiert und gut ertragen wurde — 
wird auch grüner Salat, mit Zitronensaft und wenig Öl bereitet und gut 
zerkleinert, gestattet. Noch für viele Monate verbieten wir aber un- 
bedingt Speisen, die in Fett oder mit Käse gebacken oder geröstet sind, 
alles Panierte, alles Pikante, derbe Kohlsorten, zähes Fleisch (die 
Qualität des Fleisches spielt überhaupt in der gesamten Diätbehandlung 
eine entscheidende Rolle!), scharf gebratenes Roastbeef u. dgl., scharfe 
Käse, rohe Äpfel, Obst oder Kompott mit Schalen und Kernen, Gurken, 
Radieschen, Tomaten, Pfeffer, Senf, Ingwer u. dgl. mehr, Wein, stark 
brausende Mineralwässer, Zuckerbäckereien, frisches Schwarzbrot. 
Dazu geben wir die Vorschrift, öfter, mindestens fünfmal am Tage zu 
essen, evtl. auch noch zwischen den Mahlzeiten, speziell auch in der 
Nacht, bei Hunger- oder -Säure- oder Schwächegefühl etwas Zwieback, 
Brotrinde, schwachgesüßte reine Schokolade oder Kakes zu essen oder, 
falls weitere Gewichtssteigerung angezeigt ist, als kleine Zwischenmahl- 
zeit z. B. um 6 Uhr Nachmittags, 150 g dicken, süßen Rahm oder ein 
Butterbrötchen mit mildem Käse, oder ein bis zwei gequirlte Eier u. dgl. 
zu nehmen. Da die Saftsekretion im Magen nach Pawlows Experi- 
mentaluntersuchungen in Wechselwirkung mit der Speichelabsonderung 
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im Munde steht, so genügt oft, namentlich in der Nacht, einfaches ,,Leer- 
kauen‘ oder der Gebrauch von amerikanischem Kaugummi, um die 
Salivation anzuregen und damit die im leeren Magen beginnende Saft- 
bildung zum Aufhören zu bringen. 

Mit diesem Regime wird unser Patient sowohl seine Magen- 
beschwerden verlieren, wie auch seinen Darm zu pünktlicher Tätigkeit 
erziehen, zugleich, falls dies nötig, sein Gewicht erhöhen und infolge 
des Wegfallens der quälenden Säureschmerzen, der Obstipation und der 
Schwächezustände sich im allgemeinen in die Höhe bringen. Mit den 
diätetischen Regeln allein wird dies jedoch nicht gelingen, wenn der 
Organismus nicht auch nach anderer Richtung einem vorsichtigen 
Training und zugleich einem geregelten Maß von Ruhe und Schonung 
unterworfen bleibt. Gegen die fast immer gesteigerte allgemeine Er- 
regbarkeit, zugleich zur Besserung der Zirkulation (kalte Füße sind ein 
fast niemals zu vermissendes angiospastisches Symptom bei den in 
Rede stehenden Patienten) verordnen wir früh morgens kühle Teil- 
abwaschungen des ganzen Körpers oder eine kurze warme Douche, 
die am Schluß für einige Sekunden abzukühlen ist; nachher sollen 
einige Freiübungen — tunlichst bei offenem Fenster, im ,,Zimmer- 
Luftbad‘“ — gemacht werden, wobei regelmäßige Atemübungen 
die Hauptrolle zu spielen haben. Ferner dient zur allgemeinen 
Tonisierung regelmäßiges Spazierengehen, wenn irgend möglich auf 
leicht ansteigenden Wegen, oder wo sich Gelegenheit bietet, ein mäßig 
ausgeübter Sport, wie Lawn-Tennis oder Golf; Reiten und Radfahren 
jedoch nur bei sicher monatelanger Abwesenheit von positiver Blut- 
reaktion in den Fäzes. Die Ruhe, die dem Vasotoniker wie dem Sym- 
pathitoniker (beide sind klinisch nicht zu trennen) so oft fehlt, muß 
unbedingt neben dem Training noch beibehalten werden und zwar 
hauptsächlich vor den größeren Mahlzeiten. Es ist noch viel zu wenig 
bekannt, welch großen Einfluß auch nur halbstündiges Ruhen vor 
den Hauptmahlzeiten auf die allgemeine und die Magenerregbarkeit 
dieser Kranken hat. Nach dem Mittagessen sollte erst eine Viertelstunde 
abgewartet und dann nochmals geruht werden; fester Schlaf nach der 
Mittagsmahlzeit ist vielen dieser Patienten nicht bekómmlich. Wenn 
irgend möglich, sind die Ruhestunden an frischer Luft, auf dem Balkon, 
oder doch bei geöffnetem Fenster zu halten. 


Nach Betrachtung der Hyperaziditätsgruppe wenden wir uns nun 
deren Gegenstück zu, der Achylie (Apepsie), die wohl eine weitere 
Verbreitung hat als früher angenommen wurde und in ihrem Charakter 
und damit in ihrer prognostischen Bedeutung oft schwer zu beurteilen 
ist. Jeder Fall von totalem Fehlen der freien Salzsäure im Mageninhalt 
(und zwar nach Probefrühstück und Probemittagessen festgestellt), 
ist Sache eingehenden Studiums. Wenn auch längst bekannt ist, daß 
auch bei vorhandener, sogar bei überreichlich vorhandener Salzsäure 
ein Magenkarzinom (event. ein solches auf dem Boden eines Ulkus) be- 
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stehen kann, so muß doch bei Fehlen der Salzsäure, namentlich wenn dies 
nicht schon seit langer Zeit wiederholt konstatiert ist, ganz besonders 
nachgeforscht werden, ob keinerlei Zeichen für das Vorhandensein 
einer malignen Neubildung bestehen. Abmagerung, Kachexie, darf 
natürlich nicht abgewartet werden; solche kann überhaupt in relativ 
gutartig, d. h. in sehr langsam verlaufenden Karzinomfällen auch dann 
noch fehlen, wenn schon ein inoperabler Tumor besteht. Wohl aber ist 
sorgfältig, bei mehrtägiger fleischfreier Kost auf okkultes Blut in den 
Fäzes zu fahnden, das Blutbild ist zu untersuchen, der Mageninhalt auf 
Milchsäure zu prüfen und aufs genaueste mikroskopisch zudurchforschen ; 
namentlich gilt dies letztere auch für den Inhalt des Sondenfensters. 
Ob die Antitrypsinreaktion des Blutserums schon heute klinisch einwand- 
frei verwendbar ist, wird vielfach bezweifelt — immerhin ist bei der 
verhältnismäßigen Einfachheit der Methode deren Anwendung wohl 
zu empfehlen. Die radiologische Magenuntersuchung, von so großer 
Bedeutung sie auch sonst ist, läßt leider bei der Frühdiagnose eines 
Karzinoms vollkommen im Stich, da sie nur bei einem schon steno- 
sierenden oder doch größere Substanzverluste verursachenden Tumor 
eindeutige Resultate ergibt. 

Ist nun eine Achylie festgestellt, die nach all diesen Erhebungen 
für gutartig gelten darf, so ist sie meist eine ,¡nervóse”, wie wir mangels 
tieferer Einsicht in den Zusammenhang der Dinge heute noch sagen 
müssen. Hier kann es eine allgemein gültige, diätetische Regelung nicht 
- geben, denn viele solcher Individuen ertragen die schwersten Speisen, 
obwohl sie keine Salzsäure produzieren und auch keine Salzsäure als 
Medikament nehmen. Doch ist es ohne Zweifel ratsam, objektiv fest- 
- zustellen, ob tatsächlich alles, was der Magen subjektiv gut verträgt, 
von ihm auch objektiv gut verarbeitet wurde und zwar namentlich 
durch mehrfache Kontrolle der Stühle. Mit den von Adolf Schmidt 
angegebenen Methoden (Fäzesuntersuchung nach Probekost, Kern- 
probe usw.), ja sogar oft schon durch einfache Besichtigung der Stühle 
nach gemischter Kost und durch mikroskopische Untersuchung von 
Ausstrichpräparaten, lassen sich auffallende Resorptionsstörungen er- 
kennen, namentlich solche der Fett- und Fleischverdauung, wenn reich- 
lich schwerschmelzende Fette oder sehniges, nicht zartes Fleisch, ge- 
gessen worden war. Findet sich eine Verschlechterung der Fleisch- 
verdauung, so ist für Einschränkung des Fleischgenusses im allgemeinen 
zu sorgen, ferner sind alle derben faserigen bindegewebshaltigen, ge- 
räucherten Fleischsorten zu vermeiden und es ist nur zartes, vorwiegend 
weißes Fleisch oder Fisch zu gestatten ; solches Fleisch, das lange Fasern 
besitzt, wie z.B. Roastbeef, Filet u.dgl. muß haschiert werden. Die 
Störungen der Fettresorption beziehen sich in der Regel nicht auf die 
- emulgierten Fette der Nahrung, wie wir sie in Form von Butter, Rahm 
und Eigelb genießen, doch gibt es Achyliker, die entschieden nur ein 
— empirisch festzustellendes — geringes Maß auch der feinsten Fette, 
wie es z. B. beste Butter darstellt, vertragen. Die schwer schmelzbaren 
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Fette (Rinderfett, Schweinefett, Hammelfett, Gänsefett) sind auf jeden 
Fall auszuschließen, ebenso alle Speisen, die in Fett oder Öl geröstet 
oder gebacken sind. Milde Käse sind dagegen in kleinen Mengen oft 
bekömmlich, namentlich der Quarkkáse. Besonders dienlich sind in 
diesen Fällen Mehlspeisen, Reis, Nudeln, Kartoffelbrei, leichte Aufläufe 
und Crèmes, Brei usw.; starkes Zuckern dieser Gerichte ist zu meiden. 


Dem Achyliker, der sich sonst wohl fühlt und nur gelegentlich 
kleiner Magenverstimmungen wegen zum Arzt kommt, wird man 
sonst keine strengen Diätvorschriften und auch keine Salzsäure geben. 
Wichtig ist, auf peinliches Zerkleinern (event. durch Anwendung des 
Mastikateurs) und gründliches Kauen der festen Speisen (Gebißkon- 
trolle!) zu achten und jede Überladung der Verdauungsorgane zu ver- 
meiden. Auch Gemüse vertragen die Achyliker nur dann gut, wenn jene 
weich gekocht oder gedünstet und nicht zu stark gasbildend sind. 


Es ist somit diesen Patienten eine Schonung des immerhin nicht 
voll leistungsfähigen Magens dienlich, auf der anderen Seite darf aber 
mit der Schonungstherapie auch nicht übertrieben werden. Da es sich 
bei der Achlorhydrie vielfach um eine vorübergehende Störung handelt 
(oft haben die gleichen Patienten bei einer späteren Untersuchung 
wieder eine positive Salzsäurereaktion, manchmal sogar normale Salz- 
säurewerte), so ist ab und zu eine Kontrolle der Magenfunktion not- 
wendig, und bei Veränderungen des Befundes ist auch die Diät ent- 
sprechend zu wechseln. Überhaupt muß immer wieder darauf hingewiesen 
werden, daß der einfachen Säurebestimmung des Mageninhaltes oder den 
als Ersatz hierfür unter Vermeidung des Magenschlauches empfohlenen 
Methoden (als die verhältnismäßig beste hat sich die Fuldsche bewährt) 
keine ausschlaggebende Bedeutung zukommt. Sind doch oft schon : 
seelische Momente von großem Einfluß auf die Innervation der Ver- 
dauungsorgane und somit auf Saft-, Ferment- und Säureproduktion 
(Pawlow, Bickel, Heinsheimer u.a.). Deshalb ist, wieschon erwähnt, 
insbesondere der Ausnützung der Nahrungsmittel im Stuhl Aufmerksam- 
keit zu schenken und auch — bis zu einem gewissen Grade — den subjek- 
tiven Erfahrungen der Patienten selbst. Aber gerade diesist der Punkt, 
wo wir nicht genug auf ein vorsichtiges Training des Magens bedacht 
sein können, um die noch aktionsfähigen Magendrüsen zur Tätigkeit 
anzuregen. Manche Speisen, die oft schematisch den Verdauungs- 
kranken verboten werden, wie Wild, dunkles gebratenes Fleisch, leicht- 
gewürzte Speisen, Fleischbrühe, kleinste Dosen von Gewürzen u. dgl. 
sind geradezu Erreger des Magensaftes und können in manchen Fällen 
von Achylie mit Nutzen gegeben werden. Mit so erweiterter Kost 
fühlen sich die oft durch eine allzu strenge Diätordnung eingeschränkten 
Patienten entschieden wohler und sind auch auf Reisen und außerhalb 
der Häuslichkeit weniger den Unbequemlichkeiten einer allzu schwierigen 
Kostbeschaffung unterworfen. 
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Wenden wir uns nun einer dritten Hauptgruppe der Magenleiden 
zu, der nervösen Dyspepsie, so muß zunächst darauf verwiesen 
werden (was oben genauer ausgeführt wurde), daß Hyperaziditáts- 
und Hypersekretionszustände, früher meist Kriterien von rein nervöser 
Erkrankung, nach unseren jetzigen Anschauungen vielfach als wichtige 
Anhaltspunkte für ein Ulcus ventriculi oder duodeni zu gelten haben. 
Über die bei diesen Zuständen erforderlichen diätetischen Maßregeln 
wurde schon oben gesprochen. Alle Patienten mit periodisch auftreten- 
den Hypersekretionszustánden sind auf gastrische Krisen (Tabes) 
zu untersuchen. Von großer Bedeutung ist es weiterhin, den Wechsel 
von Übersäure, normaler und verminderter Säurebildung festzustellen, 
da sonst die Diät nur durch Herumprobieren richtig zu regulieren ist. 
Die ‚rein nervösen‘‘ Dyspeptiker werden vielfach als Magenkranke, 
oft aber auch als „nur“ Nervöse behandelt. Entschieden liegt das Rich- 
tige hier in der Mitte. Schonung und Übung sind nirgends schwerer 
abzuwägen, aber auch nirgends dringender notwendig abzugrenzen, als 
gerade bei diesen oft so geplagten Kranken. Zunächst darf man niemals 
diese Kranken nur vom Standpunkt des Magenspezialisten aus ansehen, 
man muß die Diät nur als Teil der allgemeinen Behandlung auffassen. 
Vielfach ist die Frage, ob das Körpergewicht zu erhöhen sei, von vorn- 
herein prinzipiell wichtig und schon deshalb neben der Ruhekur, Hydro- 
therapie, blutbildenden Mitteln usf. eine Ernährungskur am Platze. 
Man muß sich von diesen Kranken geduldig aufzählen lassen, was der 
Magen angeblich alles nicht verträgt, muß objektiv untersuchen (stets 
auch die Stühle, wenn eine Sondierung des Magens zunächst unter- 
bleiben kann) und dann die Diät so regeln, daß sie wohl schwere und 
namentlich gasbildende Speisen vermeidet, jedoch möglichst sofort 
auch einiges enthält, was auf der „schwarzen Liste” des Patienten steht, 
aber der objektiven Kritik des auf diätetischem Gebiete erfahrenen 
Arztes nicht Stand hält. Am besten geht man etappenweise vor, und 
erweitert die Kostordnung mit der Tendenz in wenigen Wochen eine 
vollkommen gemischte Kost durchführen zu können. Ein gewisser 
Zwang muß jedenfalls gleich zu Beginn einer solchen Ernährungskur 
einsetzen und wird auch in der Regel nicht auf unüberwindlichen Wider- 
stand stoßen, wenn der Kranke überhaupt einzusehen vermag, daß indi- 
vidualisierend auf seine Klagen eingegangen wird. 

Finden wir z. B. normalen Chemismus, normale Austreibungszeit, 
normale Verdauungsarbeit des Magens und genügende Resorption 
der Nahrung bei der Stuhluntersuchung, so können wir dem Patienten mit 
Bestimmtheit sagen, daß eine nur schonende Kost ihm geradezu schäd- 
lich seir müsse, daß Übung der verdauenden Kräfte (auch der Zähne!) 
gerade für einen sich schwach fühlenden ‚Nervösen‘ unbedingt nötig 
sei. Gerade bei diesen Kranken müssen diätetische Vorurteile ener- 
gisch bekämpft werden: die Angst vor Fleisch überhaupt, vor „dunklem“ 
Fleisch insbesondere, die Antipathie gegen rohes Obst, gegen manche 
Gemüse (Blumenkohl, gegen derbes Brot, Käse u. a. m. muß dadurch 
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widerlegt werden, daß die Patienten jene verpönten Dinge — aller- 
dings nur in bester Qualität und in mildester Zubereitung — essen 
müssen, um sie von ihrer Unschädlichkeit zu überzeugen. Verkehrt 
ist auch oft die Idee der Patienten, alles haschiert und püriert genießen 
zu müssen; hier kann sogleich durch eine zielbewußte Verordnung, 
die sich um das ungläubige Erstaunen der Kranken nicht allzuviel 
kümmern darf, heilsamer Wandel geschaffen werden. Auch das ab- 
solute Alkoholverbot paßt oft gar nicht für den Dyspeptiker, ebenso 
das Verbieten aller Gewürze und das strenge Rauchverbot. Wiederum 
aber ist eine gewisse Schonung doch vielfach geboten und es ist ein 
grundlegender Fehler, dem ‚‚nur‘‘ Nervösen zu sagen, er dürfe seine 
Diät überhaupt nicht beachten und müsse unbedingt alles essen. So 
vertragen viele magengesunde Neurastheniker nur wenig Fleisch und 
fühlen sich bei fleischarmer Kost (ca. 125 g roh gewogenes Fleisch pro 
Tag) wohler, namentlich auch weniger leicht verstopft als bei über- 
reichlichem Fleischgenuß. Hier paßt oft die laktovegetabilische, halb- 
vegetarische Kost (Rosenheim), dieden Eiweißbestand der Nahrung so 
einteilt, daß Mittags Fisch oder Fleisch, abends als Eiweißträger Käse 
oder Eierspeisen gegeben werden, neben reichlichen Vegetabilien und 
Mehlgerichten. 


Sehr quälend ist die Neigung zur Flatulenz, die zahlreiche, 
namentlich ältere Leute (Arteriosklerotiker) oft veranlaßt, ihren Speise- 
zettel immer mehr und mehr einzuschränken, bis dann manchmal 
wahre Hungerkuren (Schleimsuppendiät) übrig bleiben, die aber durch- 
aus nicht etwa die Gasbildung tatsächlich zum Schwinden bringen. 
Auch in diesen Fällen wirkt häufig eine energische Erweiterung der 
Kost auffallend gut, wobei man aber wirklich blähende Speisen — Kohl, 
frisches Schwarzbrot, Hefebackwerk, vielfach auch Milch u. a. m. — 
doch weglassen muß. ,,Nervóse Dyspepsie” ist ja überhaupt vielfach 
eine Bezeichnung von Zuständen, die auf arteriosklerotischer 
Basis beruhen und der Gasdruck läßt sich dann, wie dies in der Natur 
der Sache liegt, weder auf diätetischem Wege noch durch Medikamente 
(Magnesium-Perhydrol, Holzkohle u. a. m.) oder durch systematische vor- 
sichtige Bauchmassage auf die Dauer beseitigen. Bei diesen Zuständen, 
wie auch bei den von Rómbheld in die Pathologie eingeführten gastro- 
kardialen Symptomenkomplex (Hochstand der linken Zwerchfellkuppe, 
Verdrängung und Schrägstellung des Herzens) ist eine gemischte, milde 
fleischarme und gemüse- sowie kompottreiche Kost neben allgemein 
tonisierender Behandlung (milde Abreibungen, leichte Halbbäder, 
Luftbäder, manuelle vorsichtige Bauchmassage, dosierte Bewegung 
in frischer Luft) umsomehr von Erfolg, je mehr es gelingt, die Darm- 
funktion unabhängig von Abführmitteln zu regeln, wobei wir uns im 
Anfang der Kur gerne der Unterstützung durch kleine Dosen Glauber- 
salz- oder kochsalzhaltiger Quellen bedienen. 
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Die Behandlung der Obstipation ist überhaupt vielfach mit der 
mildesten Kost, nicht etwa immer nur mit grober, derber, schlacken- 
reicher Ernährung erfolgreich. Schonung und Übung sind hier keines- 
wegs Widersprüche, wie man bei dem Begriff ‚Obstipationsbehandlung‘“ 
annehmen sollte, sie sind gerade bei dem Haupttypus der Obstipation, 
dem atonischen, die grundlegenden Faktoren der Therapie. Wir 
wissen heute, daß die Darmatonie verschiedenfach lokalisiert sein kann. 
Dies zeigt uns namentlich mit klarster Deutlichkeit die röntgenologische 
Kontrolle. Die Wismut- oder Baryumsulfatmahlzeit durcheilt Magen- 
und Dünndarm (auch bei vielen Enteroptosen) in 3—5 Stunden; in der 
6. Stunde pflegt die ganze Kontrastmahlzeit im Typhlon und Colon 
ascendens zu sein. Manche Obstipierte (aber relativ wenige) sind schon 
in diesem Stadium verstopft, d. h. die Fortbewegung des Darminhalts 
in den Querdarm und absteigenden Dickdarm geht zu langsam vor sich 
(Ascendens-Typus). Bei der Mehrzahl der Fälle ist die Kontrastmahl- 
zeit aber nach 12 Stunden im linken Teil des Querdarmes und im 
absteigenden Dickdarm und bleibt hier längere Zeit liegen (Descendens- 
Typus), in der Regel aber, ist sie nach 20—22 Stunden in der Ampulla 
recti angelangt. Hier, ganz unten, liegt in weitaus den meisten Fällen 
die Masse des Dickdaiminhaltes für kürzere oder längere Zeit fest, 
hier besteht die Schwierigkeit der Elimination der Fäkalmassen, für die 
der treffende Ausdruck ,,Dyschezie” eingeführt wurde. Die Ursache 
liegt in zahllosen Fällen in einer Erschlaffung des Beckenbodens und der 
Muskulatur der untersten Darmabschnitte, vielfach aber auch in einem 
einfachen, oft wohl ererbten Fehlen oder doch ungenügendem Funktio- 
nieren des Reflexmechanismus. Die Streitfrage, ob es neben der atoni- 
schen eine rein spastische Obstipation gibt, ist wohl dahin zu beant- 
worten, daß fast alle scheinbar spastischen Obstipationen dem weit- 
verbreiteten spastisch-atonischen Typus angehören (Wechsel zwischen 
spastischem, kleinkalibrigen steinharten und einfach trägen, in Stücken 
abgesetzten Stuhl). Doch gibt es auch sichere Fälle von reiner spastischer 
Obstipation (Bleivergiftung, hochgradige Neurasthenie bei übertriebener 
Fleischkost und starker Unterernährung), wobei stets starke Dickdarm- 
schleimbildung, auch reine Schleimkoliken beobachtet werden. 

Diejenige Obstipation (Dyschezie) die auf rein mechanischer Ur- 
sache beruht (Unmöglichkeit durch Pressen den Mastdarm zu entleeren) 
ist ja scheinbar einer diätetischen Behandlung überhaupt nicht zugäng- 
lich. Und doch erzielt man oft mit der gleichen Methode, die für die 
Mehrzahl aller Obstipierten paßt, noch befriedigende Resultate. Es 
ist dies eine fleischarme Kost — event. fleischlos, nach Kohnstamm, 
wenigstens für die erste Zeit, die viele derbe Vegetabilien, Kraut, Kohl, 
Gurken, Rettiche, Salat, Äpfel, Pflaumen usw. enthalten muß, daneben 
grobes Schwarzbrot, Butter, schalenhaltiges Kompott, Kaffee, Milch- 
zucker event. auch gewisse Milchpräparate, wie Buttermilch und zwei- 
tägigen Kefir. Dazu kommt die Gewöhnung des Patienten an einen zur 
gleichen Tageszeit stets pünklich zu wiederholenden Defäkationsversuch 
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und — wenn irgend durchführbar — das strenge Verbot aller Abführ- 
mittel. Eventuell kann im Anfang für einige Zeit Regulin (Agar-Agar 
mit Zusatz von Sagradaextrakt) gegeben werden, womit der gleiche 
Zweck verfolgt wırd wie mit der geschilderten Kostform, nämlich der, 
die Fäzes voluminöser, weniger fest werden zu lassen. Man muß aber 
bei der Verordnung dieses oder eines anderen milden Mittels (z. B. 
Sennaschoten) niemals versäumen, dem Patienten zu sagen, daß er bei 
korrekter Durchführung der Diät allmählich immer kleinere Dosen 
dieser Medikamente zu nehmen braucht, um sie dann mit der Zeit voll- 
kommen fortzulassen. Auf dem gleichen Prinzip der Erziehung des 
Darmesberuht auchdievon Reinhold (Kissingen) beschriebene Dosierung 
der abführenden Mineralwásser, die während einer Trinkkur von mehreren 
Wochen langsam vermindert, später durch kleine Dosen einfachen kalten 
Wassers ersetzt und schließlich ganz fortgelassen werden können. 

Eine viel verbreitete Ansicht geht dahin, daß zur Behandlung 
der Verstopfung, die vielfach eine Folge der sitzenden Lebensweise 
sel, eine recht energische körperliche Bewegung notwendig sei. 
Tatsächlich ist sehr häufig das Gegenteil der Fall. Besonders zarte, 
anámische, erschöpfte Frauen mit Enteroptose und chronischer Darm- 
schwäche erzielen oft gerade bei Bettruhe, ohne alle körperliche Übung, 
noch dazu bei einer milden, nicht derben, laktovegetabilen Kost am 2. 
oder 3. Tage schon eine glatte, beschwerdelose, normale Darmentleerung. 
Es sind dies meist Naturen von ‚„spasmophilem‘“ Typus, mit vaso- 
motorischen Störungen, Neigung zur Migräne, zu kalten Füßen, oft 
auch Enteroptotiker und ‚rein Nervóse”, eher unterernährte als zu 
fettreiche Individuen, deren Obstipation mehr spastischen als atonischen 
Charakter mit ausgesprochener Dickdarmschleimbildung zeigt. Hier 
ist Schonung der Weg, der zur Übung führt. Durch Ruhe (anfangs 
Bettruhe), schlackenlose, aber gemüse-, butter- und zucker-reiche Kost 
(event. anfangs in Breiform), durch Anwendung von Wärme (Thermophor 
oder dgl. auf den Leib, speziell auf die linke Flexurgegend, nach den 
Hauptmahlzeiten) erreicht man oft schon bald und für längere Zeit 
spontane Defäkation. Eventuell ergänzt man die Behandlung durch 
die Kußmaul-Fleinerschen Ölklysmen (am besten abends) anfangs 
250—300 ccm, allmählich weniger bis zu 75—100 ccm warmes Sesamöl, 
das die Nacht über im Darm bleibt, an anderen Morgen Warmwasser- 
klystier). Solche Ölklysmen sind aber bei einer richtig durchgeführten 
Diätkur fast immer nur in den ersten 8—10 Tagen nötig und auch dann 
nur jeden 2. oder 3. Abend. In vielen Fällen können wir die mehr 
spastische Obstipation auch ohne Öl bekämpfen durch gelegentliche 
Anwendung der Belladonna in Form von Suppositorien (Extr. Bellad. 
0,03, But. Cacao 2,0). 

x * 


° * 


Die Behandlung der Darmkatarrhe, die unter diarrhoischen 
Symptomen verlaufen, vom Standpunkt der Prinzipien „Schonung 
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und Übung“ zu besprechen, ist nicht gut in großen Zügen möglich, 
da auf diesem Gebiete tatsächlich jeder einzelne Fall seine eigene Gestalt 
besitzt und somit auch seine eigene, oft wechselvolle, leider nicht immer 
erfolggekrönte Behandlung erheischt. Immerhin ist die Beachtung und 
das Auseinanderhalten unserer beiden Richtlinien hier nicht weniger 
bedeutsam, als in den vorhin geschilderten Krankheitstypen. Oft können 
wir einen kranken Darm auf keine Weise ‚trainieren‘, jeder Versuch, 
die Diät von einer streng stopfenden Kostform aus zu erweitern, scheitert. 
Und doch gibt es auch günstiger gelagerte Fälle von diffuser Enteritis, 
wo wir nach Beruhigung akuter Durchfälle durch Schleimsuppen- 
Teediät, ziemlich rasch zu einer Kostform gelangen können, die nicht 
ausschließlich Schonungsdiät bedeutet. Allerdings müssen Gemüse 
jeder Art oft lange Zeit hindurch gemieden werden, ebenso natürlich 
Früchte, Salat, alles Rohe, fettes Fleisch, in Fett gebackenes oder Ge- 
röstetes, eiskalte Getränke, Milch, Kaffee, Schwarzbrot, frisches Weiß- 
brot u. a. m, Ist aber wesentliche Besserung eingetreten, werden frische 
Butter, ganz weichgekochte Eier, magerer, gekochter Fisch, zartes weißes 
Fleisch, leichte Mehlspeisen, gut vertragen, so versuchen wir, langsam 
_ tastend, einmal im Tage „stopfende‘ Gemüse in Püreeform zu reichen, 
ferner als erfrischende Zukost Heidelbeersaftgelee (falls Zucker nicht 
vertragen wird, ist die Süßung mit Saccharin vorzunehmen), weiterhin 
wird Milch in verkochter Form (in Mehlspeisen, Brei u. dgl.) versucht. 
Die genaueren Details, die durch die Schilderung medikamentöser 
Behelfe zu ergänzen wären, würden an dieser Stelle zu weit führen. 

Besonders schwierig ist die diätetische Erziehung eines isoliert 
erkrankten Dünndarmes (intestinale Gärungsdyspepsie, Störungen 
der Pankreas- und Gallenabsonderung usw.). Speziell bei der Gärungs- 
dyspepsie müssen alle gärungsfähigen Nahrungsmittel auf lange Zeit 
völlig genügen und eine Art von Diabetesdiät durchgeführt werden. 
In den nicht allzu seltenen Fällen von chronischer Insuffizienz der 
Pankreassekretion ist vielleicht schon eher eine übende Behandlung 
möglich, insofern die Fettresorption durchaus nicht vollständig zu 
fehlen braucht. Selbstverständlich müssen alle schwer schmelzbaren 
Fette aus der Nahrung gestrichen werden, doch wird frischeste Butter 
oft in zwar absolut geringen, aber relativ doch beachtenswerten Mengen 
resorbiert. Dies muß durch Fäzesuntersuchungen regelmäßig kontrolliert 
werden. Eventuell ist eine Verbesserung der Fettausnutzung durch die 
Darreichung von Pankreon anzustreben, und zwar in solchen Fällen, 
bei denen der Magenchemismus ungenügend ist in Verbindung mit 
Pepsinsalzsäure (Azidol-Pepsin). 


* xX 
* 


Auch bei der Cholelithiasis wird vielfach diätetisch eine über- 
große Schonung der Verdauungsorgane verlangt, die entschieden in 
diesem Umfange keine Berechtigung hat. Wir haben eigentlich nur 
zwei praktische Anhaltspunkte für unsere diätetischen Maßnahmen: 
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der Gallensteinkranke soll sich ‚den Magen nicht verderben“ und für 
regelmäßige möglichst spontane Darmentleerung besorgt sein. Der 
Magen befindet sich bei Cholelithiasis offenbar in einem Zustande er- 
höhter Reizbarkeit, der ähnliche Züge zeigt, wie die Hyperaziditát 
(Salomon). Akute Magenstörungen, selbst unscheinbarster Art, 
können die schlummernden Gallensteine wecken, deshalb soll der Gallen- 
steinträger alles vermeiden, was nach seiner individuellen Erfahrung 
vom Magen nicht gut vertragen wird. Genauere allgemeine Vorschriften 
hierüber gibt es nicht; eine zu „leichte“ Kost ist aber auf jeden Fall 
schon deshalb generell nicht am Platze, als die zweite der oben genannten 
Indikationen — ausreichende Darmfunktion — bei einer zu reizlosen 
Kost erst recht zu kurz käme. Auch das Verbot jeglicher fetter Nahrung 
dem Gallensteinkranken gegenüber ist entschieden zu weitgehend. 
Auch bei diesen Kranken können Butter, Eigelb, milder Käse, Rahm 
und dgl. gegeben werden. Im ganzen läßt sich also sagen: eine Gallen- 
steindiät gibt es nur insofern, als man stopfende und stark gasbildende 
Dinge möglichst vermeidet, vielleicht — nach Salomons Vorgang 
— auch säurebildende Speisen, sowie eiskalte Getränke (Kolisch). 
Das beste Cholagogum ist eine gemischte Kost, die also bei aller Schonung - 
doch ausreichend derbe Vegetabilien (Gemüse, Früchte, Grahambrot) 
enthalten muß. Um die stuhlbefördernde Wirkung dieser Kostanordnung 
noch zu verstärken, ist eine mäßige Einschränkung der Fleischration, 
nach den schon mehrfach geschilderten Grundsätzen, empfehlenswert. 


Auf dem Wege unserer kurz gedrängten Übersicht über einzelne 
Kapitel der Ernährungs- und Stoffwechselerscheinungen wollen wir 
nunmehr in Kürze die diätetische Behandlung der Albuminurien 
streifen. Auf diesem Gebiet ist vielfach ein schematisches Durchführen 
des Prinzipes der Schonung zur Gewohnheit geworden, oft zum Schaden 
der Kranken, jedenfalls niemals zu ihrem Nutzen. Mit Absicht wurde der 
Ausdruck ,,Albuminurien” gebraucht und nicht ‚Nephritiden“. In 
allen chronischen und subchronischen Albuminurien (die 
akuten Fälle, als selbstverständlich nur schonungsbedürftig, scheiden 
aus unserer Betrachtung von vornherein aus) können wir uns bei der 
Diätbehandlung nur in beschränktem Maße von den nach pathologisch- 
anatomischen Erfahrungen anzunehmenden Bilde des jeweiligen Nieren- 
zustandes leiten lassen. Das Vorhandensein von Zylindern und roten 
Blutkörperchen, von Nierenepithelien, von Eiter, von pathogenen Mikro- 
organismen, die verschiedenartige Konzentration und Menge des Harnes, 
sind allesamt für unsere Diagnose und Prognose von der größten Be- 
deutung, ebenso die Frage nach dem Vorhandensein von orthotischer 
Albuminurie, der Ausfall der Kochsalzprobe oder der von Volhard 
eingeführten Trink- und Durstprobe, die Höhe des Blutdruckes, die 
gesamten Zirkulationsverhältnisse, die Herzgröße — für die Diätbe- 
handlung können wir uns jedoch nur nach einigen wenigen, rein prak- 
tischen Gesichtspunkten richten. DBei vorhandenen Hydropsien 
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oder Neigung zu solchen, ist die Durchführung einer kochsalzarmen 
oder — aber nur vorübergehend — kochsalzlosen Ernährung (Strauß, 
Vidal) oft, freilich nicht immer. von auffallend gutem Erfolg. Die 
gleiche, außerordentlich angreifende, wenn auch keineswegs technisch 
undurchführbare Kostform, wird aber vielfach auch bei Albuminurien 
olıne Hydropsien verordnet, wo sie vollkommen zwecklos und dazu 
eine Quälerei der Kranken ist. Stets wird man allen Albuminurikern 
das starke Salzen und Würzen der Speisen verbieten, jedoch kochsalz- 
freie Diät nur in den erwähnten Fällen vorschreiben, wie dies Strauß 
in mehreren Publikationen zur Vermeidung von Mißverständnissen 
immer wieder hervorgehoben hat. 

Die große Mehrzahl der chronisch Nierenkranken wird gut tun, 
zur Schonung des erkrankten Organes eine Reihe von nierenreizenden 
Substanzen zu meiden. Wohl allgemein als berechtigt anerkannt 
ist das Verbot von Gewürzen, Pfeffer, Senf, Essig, Radieschen, Rettichen, 
stark geräucherten Fleisch- und Wurstwaren, von Tomaten, Petersilie 
Dill, Sellerie, Sauerampfer, von Mixed Pickles, scharfem Käse usw. 
Einschränkung der Fleischkost im ganzen ist gleichfalls nützlich; mehr 
wie zwei Eier per Tag sollten Nierenkranke im allgemeinen nicht ge- 
nießen und speziell nicht ım rohen Zustande. Der große Nutzen einer 
milden, gemüse-, fett- und kohlehydratreichen Kost (viel Obst, Frucht- 
säfte, Milch- und Mehlspeisen) ist anerkannt. Doch stehen auf der 
Proskriptionsliste der Albuminuriker oft auch Dinge, deren schemaii- 
sches Verbot einer Kritik nicht Stand hält. Es gibt eben auch hier 
keinen Schematismus. v. Noorden, dessen großes Verdienst es u. a. 
ist, mit vielen ‚‚Brunnen- (und Diät-) Märchen‘ gründlich aufgeräumt 
zu haben, hat z. B. gezeigt, daß die vielfach ganz verpönten Spargel 
die Eiweißausscheidung mancher Nierenkranken in keiner Weise steigern. 
In anderen Fällen wird aber wiederum doch nach Spargelgenuß die 
gesteigerte Diurese unangenehm empfunden und muß auch vom árzt- 
lichen Standpunkt auch als unnützes, vielleicht schädliches Reizungs- 
symptom angesehen und gewertet werden. Man geht deshalb zweck- 
mäßig so vor, daß man in der Spargelzeit 1—2 mal in der Woche unter 
Kontrolle von Harnmenge, Konzentration und Eiweißmenge, Spargel 
verabreicht, sieht man keine Reizung, so kann man ruhig diese Er- 
laubnis für längere Zeit geben. Ähnliche Untersuchungen sind von 
Dujardin-Beaumetz und Serres für rohe Zwiebel, von Bayer 
für Meerrettich, gemacht worden. Janowski und Kakowski haben 
gezeigt, daß auch beträchtliche Mengen von Tomaten und Sauerampfer 
die kranke Niere nicht reizten. Pilze sollen dagegen nach Kakowski 
bei chronischer parenchymatóser Nephritis schädigend wirken. Bei 
der Entscheidung dieser Fragen ist von der größten Bedeutung, ob die 
betreffenden Nahrungsmittel in größerer Menge oder nur als kleine 
Zugaben genossen zu werden pflegen. Eine Speise, die vielleicht in größe- 
ren Mengen reizen würde, in Wirklichkeit aber nur in Spuren genossen 
wird (z. B. Petersilie) muß deshalb in chronischen Fällen nicht unbedingt 
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dauernd verworfen werden. Ebenso ist es mit kleinen Mengen leichter 
alkoholischer Getränke, namentlich Bier, das generell zu verbieten 
bei chronischen, unkomplizierten (Herz!) Albuminurien nicht berechtigt 
ist. Viele Untersuchungen haben sich mit der Frage beschäftigt, ob die 
Nierenkranken das ‚dunkle‘ Fleisch besser vertragen als das ‚weiße‘ 
Fleisch. Diese Frage wird ja auch bei der Behandlung von Gicht und 
rheumatischen Erkrankungen noch stark umstritten. Ohne auf die 
theoretische Seite einzugehen, kann hier doch soviel gesagt werden, 
daß das allgemeine, dauernde Verbot des dunklen Fleisches für 
Nierenkranke wie auch für Gichtiker übertrieben und unnötig ist 
und für die Patienten eine größere Störung bedeutet als es ihnen 
Nutzen bringt. Immerhin kann man die Vorsicht gebrauchen, extraktiv- 
reichere Fleischsorten (Rind, Hammel) gekocht statt gebraten zu geben. 
Starke Bouillon vom Rind ist jedenfalls zu verbieten. Wild darf der 
Albuminuriker nur genießen, wenn es sicher frei von Hautgout ist. 
Das gleiche gilt für scharfe Käse, während milde, fettreiche Käse sehr 
zu empfehlen sind. Was das Flüssigkeitsmaß anlangt, das dem Nieren- 
kranken zu erlauben ist, so darf auch hier die Schonung wiederum nicht 
zu weit getrieben werden. v. Noorden empfiehlt für gewöhnlich 
11/4 bis 11/, Liter Flüssigkeit als Höchstmaß pro Tag, außerdem aber 
alle i—2 Wochen einen sogenannten Trinktag, wobei dem Patienten 
ein beliebig großes Maß von Flüssigkeiten zu gestatten ist. 

Bei der juvenilen Albuminurie, die keineswegs immer identisch 
ist mit der orthostatischen Albuminurie, ist jede strenge Diätbeschrän- 
kung durchaus zwecklos und durch ihre Einseitigkeit dem noch im 
Wachstum befindlichen Organismus schädlich, wie auch in diesen Fällen 
strenge Liegekuren aus den verschiedensten Gründen zu verwerfen 
sind. Solche, noch in der Entwicklung begriffene Patienten dürfen 
nicht als Kranke behandelt werden, sie sollen nur allgemein gekräftigt 
und aufgefrischt werden und bleiben und ihre Albuminurie darf ihnen 
nur insofern bewußt sein, als sie starke Überanstrengungen, Durch- 
nässungen und eine übermäßig fleischhaltige und übermäßig scharfe 
Kost vermeiden sollen, was übrigens ja auch für gesunde jugendliche 
Individuen Geltung hat. 

Das Prinzip der Schonung ist auch bei der Behandlung der wirk- 
lichen Albuminuriker (das heißt der chronisch Nierenkranken) nicht 
in dem Sinne zu verstehen, daß sie als Kranke dauernd sich jeder auch 
nur unbedeutenden Anstrengung entziehen müßten. Ein gewisses Maß 
von körperlicher Übung ist auch ihnen nützlich und notwendig. Man 
kann unschwer feststellen, daß die Eiweißausscheidung nach körperlichen 
Anstrengungen durchaus nicht immer höher zu sein braucht als während 
der Ruhezeiten, ja, auch das Gegenteil ist nicht selten. Maßgebend 
für das Quantum und die Art körperlicher Bestätigung bei Nierenkran- 
ken ist die Herzkraft, die Funktionstüchtigkeit des Gesamtgefäßsystems 
und auch das subjektive Moment des ,.Nicht-Uberanstrengtseins”. 
In gewissem Umfang sind Blutdruckbestimmungen und radiologische 
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Herzbeobachtungen hier von großem Wert, für den Praktiker bleibt 
aber am wichtigsten die einfache Funktionsprüfung des Herzens, wie 
wir sie in Pulskontrolle und Beobachtungen des Aussehens, des Atem- 
typus usw. vor und nach einer Anstrengung (Treppensteigen) aus- 
führen können. 


In engem Zusammenhang mit dem eben Gesagten stehen die 
therapeutischen, namentlich die diätetischen Probleme bei der großen 
Gruppe der chronischen Hypertoniker, bei all jenen Patienten 
also, die einen dauernd erhöhten Blutdruck haben, auch ohne Albu- 
minuriker zu sein. Allgemein wird heute angenommen, daß ein dauernd 
sehr hoher Blutdruck (über 150 mm Hg im Sitzen und Liegen zu ver- 
schiedenen Zeiten, unter möglichstem Ausschluß von psychischen Mo- 
menten, nach Riva-Rocci gemessen) vielfach mit einer Vergrößerung 
des linken Herzens zusammen, uns das Vorhandensein einer sonst noch 
nicht erkennbaren arteriosklerotischen Nephritis beweist. Für diese 
Fälle paßt eine Schonungsdiät insofern, als wir alles vermeiden sollen, 
was die Hypertonie steigern kann. Wir empfehlen daher eine quanti- 
tativ knappe, milde, fleischarme Kost ohne Reizmittel, ohne Extraktiv- 
stoffe, ohne Alkohol, ohne stark gasbildende Speisen. Die gleiche Kost- 
form ist aber auch geeignet für die große Anzahl älterer Leute, die ohne 
dauernde Hypertension doch die Anzeichen von Arteriosklerose 
darbieten, namentlich in Form der Intestinalsklerose (Meteorismus, 
Flatulenz) oder in jenen Fällen, wo Schwindelgefühl, bleiches Aussehen, 
Rigidität der Schläfenarterien uns die Gewißheit geben, daß auch ohne 
peripher nachweisbare Hypertonie in den Gehirnarterien dauernde 
Druckerhöhungen stattfinden. Auch die Koronarsklerose gibt die gleichen 
Indikationen. Bekanntlich ist eine der wesentlichsten Forderungen bei 
der Behandlung der Gehirn:, Herz- und Abdominalsklerose die Rege- 
lung der Darmfunktion und gerade dieses Postulat wird, wie schon 
wiederholt ausgeführt wurde, durch die fleischarme, milde, laktovege- 
tabile Kost in der Mehrzahl der Fälle erreicht, wobei aber öfter wie 
bei der einfachen Obstipation auf milde Abführmittel zurückgegriffen 
werden muß 


Wir können aber noch anderen Indikationen mit der ebengenannten 
Kostform genügen: das große Heer der ,Nervósen” bedarf gleichfalls 
einer Einschränkung der Fleischkost, einer Vermeidung allzuscharfer 
Nahrung und muß dazu erzogen werden, Gemüse, Früchte, Kompott, 
Eier-, Mehl- und Milchspeisen, milde Käse, Butterbrot, als Haupt- 
nahrungsmittel anzusehen. 

Vielfach wird jedoch auch bei der diätetischen Behandlung der 
zuletzt besprochenen Störungen das Prinzip der Schonung zu sehr in 
schematischer Weise durchgeführt. Es hat keine Berechtigung, einem 
„nur“ Nervösen den Fleischgenuß auf die Dauer völlig zu verbieten, 
wenn auch der fleischarmen Diät oft die besten Erfolge beschieden sind. 
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Die Probleme des Vegetarismus, die zuletzt von Determann gründ- 
lich durchgesprochen worden sind, können hier nicht Gegenstand der 
Erörterung sein, soviel aber muß gesagt werden: eine rein-vegetarische 
Kost bedeutet für die zarten konstitutionsschwachen Neurastheniker, 
die so häufig an Enteroptose (Asthenie) leiden, in der Mehrzahl der Fälle 
eine zu große Belastung des Verdauungsapparates mit großen Massen 
schlackenhaltigen, gasbildenden Materiales. Dabei kann die Frage 
des Nährwertes der vegetarischen Kostform aus unseren Betrachtungen 
ausscheiden, da mit Sicherheit feststeht, daß auch bei der strengsten 
vegetarischen Ernährung der Organismus vollkommen zu seinem zahlen- 
mäßigen Anspruch auf die verschiedenen Nährstoffe kommen und zu 
den höchsten Kraftleistungen befähigt sein kann (Determann, 
Caspari u. a.). 


Gegen das übertriebene, oft gedankenlose Verbieten der Fleisch- 
kost bei blutarmen jungen Mädchen hat sich v. Noorden, gegen die 
gleiche „Mode“ beim Herzkranken haben sich erfahrene Herzärzte 
wie Büdingen und Hertz mit schlagenden Gründen gewandt. Gerade 
die Arbeiten von Hertz über Therapie der Kreislaufstörungen, die im 
letzten Jahrgange dieser Zeitschrift erschienen sind, sind für den Prak- 
tiker überaus lesenswert, da sie in lebendiger Darstellung zeigen, daß 
mit der übertriebenen Durchführung des Schonungsprinzipes (absolutes 
Verbot von Fleisch, von Gewürzen, von Alkohol, von Tabak, von 
jeglicher körperlicher Anstrengung usf.) unendlich viel Unheil ange- 
stiftet wird. Ähnliche Ausführungen finden wir bei Krehl, Strubell 
u. a. Es bedarf wohl nicht der ausdrücklichen Betonung des Grund- 
satzes, daß dieser Standpunkt nichts zu tun hat mit dem „laissez 
faire — laissez aller“ eines therapeutischen Nihilismus, der gerade bei 
dieser Gruppe von Krankheiten doppelt verwerflich wäre. 


Ein wesentliches Prinzip der Ernährungstherapie bei Arterio- 
sklerose ist in der Einschränkung des Quantums der gesamten 
Nahrungszufuhr zu sehen, diese Kranken sollen im ganzen, besonders 
auch des Abends, nur gerade so viel essen, als zur Befriedigung des 
Hungers notwendig ist, keinesfalls aber mehr. Hierbei spielt natürlich 
die Frage des Körpergewichtes in seinem Verhältnis zur Körpergröße 
und zur gesamten Konstitution, eine entscheidende Rolle. Aber auch 
magere Arteriosklerotiker sollte man niemals ,Ímásten”, überhaupt 
bei ihrer Behandlung nicht die Ernährungsfrage einseitig in den Vorder- 
grund stellen. Wenn irgendwo, so ist bei der Behandlung der Arterio- 
sklerose eine sorgfältig abwägende Allgemeintherapie am Platze, die 
neben weitgehender Schonung durch Vermeidung aller druckerhöhen- 
den Momente (Erregung, Erhitzung, übermäßige Nahrungszufuhr, 
mangelhafte Darmentleerung usf.) doch dafür zu sorgen hat, daß dem 
Patienten einige Übung der noch vorhandenen Bestätigungsmöglich- 
keiten bewahrt bleibt. Eine taktvolle seelische Beeinflussung — Ver- 
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meiden des so viel mißbrauchten Begriffes der ‚„Verkalkung‘ an erster 
Stelle! — kann den oft geängstigten und jeder Lebensfreude beraubten 
Arteriosklerotikern von größtem Werte sein. Auch hierüber hat sich 
gerade Hertz in seinen oben erwähnten Arbeiten ausführlich aus- 
gesprochen. . 


Es würde den Rahmen unserer Aufgabe überschreiten, wenn 
die Besprechung von Schonung und Übung als Grundlinien der Er- 
nährungstherapie auch ausgedehnt würde auf die kompliziertesten 
Ernährungskuren, nämlich die Entfettungskuren wie auf die diä- 
tetische Behandlung des Diabetes mellitus. Für allediese Ernährungs- 
kuren ist es wesentlich, daß der Arzt diese beiden Prinzipien zu be- 
herrschen gelernt hat. Besonders dankbar erweist sich ihre geschickt 
lavierende Durchführung in den leichten und mittelschweren Fällen 
von Diabetes mellitus, aber auch in schweren Fällen läßt sich durch 
systematische Übung der zuckerverbrennenden Kräfte mittels einseitiger 
Kohlehydratkuren — abwechselnd mit der Schonungstherapie in 
Gestalt von eiweißarmen (Gemüse-) Tagen, Hungertagen usw. — 
bei entsprechender Geduld und Allgemeinbehandlung mitunter viel 
erreichen. Ebenso ist es eine wichtige und dankbare Aufgabe, nach einer 
systematischen Entfettungskur (deren ‚Methode‘ in jedem Falle erst 
festgestellt werden muß und niemals schematisiert werden darf) ein 
Regime möglichst für die Dauer durchzuführen, das dem Fettleibigen 
ohne fühlbare Einschränkung des gesamten Nahrungsquantums im 
ganzen doch für immer fettbildende Nahrungsmittel tunlichst ent- 
zieht. Ist dies eine Zeit lang, mit ausreichenden körperlichen Übungen 
kombiniert, durchgeführt, so sehen wir oft, daß auch eine vorsichtig 
erweiterte Kostordnung das Körpergewicht nicht mehr wesentlich 
in die Höhe gehen läßt, wie dies bei der gleichen Ernährung vor unserer 
Kur mit Sicherheit der Fallgewesen wäre. Es ist eben durch Schonung 


d.h. Entfettung, eine Verbesserung der iS eine wahre 


Übung des Stoffwechsels angebahnt worden. 


Zum Schlusse unserer Ausführung sei in kurzen Worten auf einige 
allgemeine Ernährungsfragen vom physiologischen Standpunkt 
aus hingewiesen. Wie ungemein wesentlich es ist, daß der gesunde, 
namentlich der im Wachstum begriffene Organismus, in der Ernährung 
dem Prinzip der Übung den Vorzug vor dem der Schonung gibt. 
wird im Lichte neuerer Forschungen immer deutlicher erkennbar. 
Der Organismus muß seine verdauenden und fermentativen Kräfte 


unbedingt in ausreichendem Maße verwenden, er darf nicht mit einer _ 


vorverdauten Nahrung verwöhnt, einseitig ernährt werden, sonst ent- 
stehen die schwersten Schädigungen. Zahlreiche Nährschäden des 
Säuglingsalters sind die Folge der einseitigen Ernährung mit Mehl- 
abkochungen oder allzu gründlich sterilisierter Kuhmilch; die Heilung 
erfolgt durch vollkommene Änderung dieser Schonungsdiät, durch 
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Darreichung von Gemüsepürees, Fruchtsäften, vor allen Dingen von 
guter Brustmilch. Bei langdauernder ausschiießlicher Ernährung mit 
konservierter Nahrung (lange Schiffsreisen) entsteht der, Skorbut — 
seine Heilung wird erzielt durch Darreichung von frischen Gemüsen, 
von frischem Fleischsaft, frischen Früchten usw. Geschálter, ,,polierter” 
Reis, als Hauptnahrungsmittel, erzeugt, auch im Tierexperiment, 
das Bild der Beri-Beri (Nervendegenerationen, kardiale Störungen 
schwerster Art, Aszites usf.); Darreichung von nicht geschältem Reis 
läßt in nicht zu schweren Fällen diese bedrohlichen Erscheinungen 
zurückgehen oder auch ganz verschwinden. Mit großer Wahrscheinlich- 
keit sind auch Rhachitis, Osteomalazie, Wachstumsstörungen im Kindes- 
alter auf ähnliche Ernährungsfehler zurückzuführen. Wir verdanken 
Funk die Zusammenfassung und Deutung dieser Beobachtungen unter 
dem Begriff der .‚Vitamin-Lehre‘‘. Neben Proteinen, Kohlehydraten, 
Fetten, Purinen, Lipoiden und Mineralsalzen, sind die Vitamine nach 
Funk lebenswichtige stickstoffhaltige Substanzen, die chemisch noch 
nicht näher erkannt sind. Fehlen diese Vitamine in der Ernährung für 
längere Zeit, so entstehen schwere Ausfallserscheinungen (Avitaminosen). 
Das vorübergehende Fehlen der Vitamie ist vielleicht auch vielfach die 
Ursache von weniger schweren, aber oft jeder Behandlung Trotz bieten- 
den Störungen wie Appetitlosigkeit, Blutarmut, erschwerte Heilung von 
Infektionskrankheiten. Nach Funk sind dieVitamine überall vorhanden, 
wo starkes Wachstum angeregt wird, z. B. in der Hefe, ferner in grünen 
Pflanzen, saftigem Obst, frischen Gemüsen, an der Oberfläche des Ge- 
treidekornes, in roher, und kurz auf einmal abgekochter Milch, in Butter 
und Käse, Eigelb, Fleischsaft, in frischem Kompott, in Schwarzbrot, 
in leicht gebratenem Fleisch usw. Vitamine fehlen ganz oder teilweise 
in sterilisierter Milch und Milchkonserven, in wiederholt oder sehr lange 
gekochter Kuhmilch, in getrocknetem Obst, getrockneten Gemüsen, in 
feinem Weißbrot, Maismehl, ausgekochtem Fleisch, Fleischkonserven usw. 


Aus diesen Tatsachen ist der Schluß zu ziehen, den die prak- 
tische Erfahrung zum größten Teil schon früher erkannt hat, daß eine 
wahrhaft ‚‚naturgemäße‘ Ernährung, namentlich im Kindesalter, dem 
Körperaufbau, dem Verdauungsapparat, dem gesamten Stoftwechsel 
und auch der Abwehr von Infektionskeimen durch eine allzu große 
Schonung schadet, daß für längere Zeit zu gründliches Auskochen oder 
sogar Sterilisieren der Nahrung zu verwerfen ist, daß wir gemischte, 
nicht zu zarte Nahrung von möglichst frischer, nicht allzu stark durch 
unser Dazutun veränderter Beschaffenheit brauchen. So schließt sich 
der Kreis unserer Betrachtungen, indem wir auch dem gesunden Or- 
ganismus bei der Frage nach der beste. Ernährungsform weniger 
Schonung als Übung anzuempfehlen haben. 


Beihefte zur „Medizinischen Klinik“. 1914. 5. Heft. 
Redigiert von Professor Dr. K. Brandenburg, Berlin. 
(Nachdruck verboten.) 





Das Kausalproblem in der Medizin. 
(Kritik des Konditionalismus) 


Von 
Geh. Med.-Rat Prof. Dr. F. Martius, Rostock. 


Es ist noch nicht lange her, daß einer der führenden Kliniker 
unserer Zeit in einer Programmrede die kausale Begründung eines 
Naturvorganges als höchste Aufgabe der Wissenschaft bezeichnete. 
Ganz besonders solle das gelten von der Erforschung der Krankheits- 
entstehung und Heilmittelwirkung. „Wenn wir diesem Ziele unentwegt 
nachstreben”, so ruft er emphatisch aus, „so bleibt unsere Lebens- 
arbeit der Aufgabe der reinen Wissenschaft getreu: rerum cognoscere 
causas!" 

Er war des verstándnisvollen Beifalles seiner Hórer sicher; die 
Ärzte sind eben immer im Sinne des geistreichen Lichtenberg in ihrer 
Mehrzahl recht naive Ursachentiere gewesen. 

Daß gerade die reine Naturwissenschaft schon längst begonnen 
hatte, von dem landläufigen Kausalismus abzurücken, war und ist 
den Ärzten noch heute wenig bekannt. Wenn Mach, der große Prager 
Physiker, behaupten konnte, „daß die künftige Naturwissenschaft 
die Begriffe Ursache und Wirkung, die wohl nicht für ihn allein einen 
starken Zug zum Fetischismus hätten, ihrer formalen Unklarheit wegen 
ganz beseitigen werde‘, so konnte das in dem glorreichen Zeitalter der 
ätiologischen Forschung auf die Ärzte wenig Eindruck machen, die den 
Traum der Jahrhunderte sich erfüllen sahen: die exakt wissenschaftliche 
Feststellung der „Ursachen der Infektionskrankheiten”. 

Jetzt ist das plötzlich anders geworden. Gerade in der Medizin 
soll auf einmal mit der tatsächlichen Ausrottung — nicht nur des, wie 
wir sehen werden falschen — sondern des Ursachenbegriffes überhaupt 
Ernst gemacht werden — theoretisch und praktisch. In einem Vortrage 
über die hereditäre Ataxie, den Professor Dr. Vorkastner- Greifs- 
wald in Nr. 9 der „Wochenschrift für praktische Ärzte‘ (Medizinische 
Klinik 1914, S. 360) soeben veröffentlicht hat, sagt der Verfasser: Aus 
früheren Vorlesungen sei bekannt, ‚daß in der Krankheitslehre der 
Kausalismus immer mehr und mehr verdrängt wird durch den Kondi- 
tionalismus. Der Kausalitätsbegriff setzt Vorhergehendes und Nach- 
folgendes in eine zu enge Verknüpfung. Weniger präjudizierend ist es, 
wenn man wie der Mathematiker sagt: Wenn die und die Bedingungen 
gegeben sind, so findet sich diese oder jene Tatsache verwirklicht. 


M.K. Beihefte X. T 
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In der Krankheitslehre haben wir nun in der Regel mit einer 
größeren Menge von Bedingungen zu rechnen. Aus der Fülle der Be- 
dingungen heben sich aber die sogenannten spezifischen Bedingungen 
heraus, d. h. diejenigen Bedingungen, die allein einer bestimmten Krank- 
heit zukommen und ohne die sie nicht denkbar ist. Ferner unterscheiden 
wir exogene Bedingungen, d. h. solche, die in der Außenwelt liegen, 
und endogene Bedingungen, d. h. solche, die in der Anlage des Organis- 
mus begründet sind.” 

Es ist nicht recht ersichtlich, was der praktische Arzt oder der 
Medizin-Studierende mit diesen Ausführungen anfangen soll. Meist 
freilich wird über derartige allgemeine Bemerkungen schnell hinweg- 
gelesen; nur die mitzuteilenden Beobachtungen und Tatsachen selbst 
interessieren. Denkt nun aber doch einmal ein eifriger Jünger der Wissen- 
schaft über jene Begriffsbestimmungen nach, so muß er sich sagen, daß 
hier lediglich das alte vertraute Wort ‚Ursache‘ durch das Wort ,,Be- 
dingung“ ersetzt ist; sonst bleibt alles beim Alten. Dabei muß ihm so- 
fort auffallen. daß durch die Wahl des Ausdrucks ,,Bedingung” die ganze 
Darstellung etwas Abgeblaßtes, Unwirkliches bekommt. Wo bleibt 
die lebendige Natur, die schafft und wirkt? Gewiß gehört, richtig 
verstanden, der Tuberkelbazillus zu den Bedingungen der Tuberkulose, 
aber doch lediglich in abstracto. Erst wenn er auf ein erkrankungs- 
fähiges Objekt einwirkt. hat er mit der Krankheitsentstehung realiter 
etwas zu tun, und nur diese Einwirkung ist es, deren möglicher Ein- 
tritt von bestimmten Bedingungen abhängt. Ebenso wie es eine wissen- 
schaftliche Großtat ersten Ranges war, einen von allen anderen Klein- 
lebewesen durch seine Wirkungen unteıscheidbaren und darum spezifi- 
schen Bazillus im Experiment als Tuberkuloseerreger festzustellen, 
ebenso ist es Aufgabe der Wissenschaft vom kranken Menschen, die 
klinischen Bedingungen zu erforschen, unter denen im Einzelfall der 
Tuberkelbazillus zur Wirkung gelangt. Solange dieser Mikrobe außer- 
halb des menschlichen Körpers sein privates Dasein führt, tut er keinem 
Menschen etwas. Die erste Bedingung zur Tuberkuloseentstehung 
ist also die Möglichkeit der Infektion. Aber — und das zu erkennen, 
hat merkwürcigerweise große Schwierigkeiten gemacht — ‚nicht jede 
Infektion ist von einer Erkrankung gefolgt“ 1). 

Auch heute noch werden häufig der Akt der Infektion und der Vor- 
gang der Erkrankung identifiziert. Das analysierende Denken ver- 
langt durchaus, daß beide Vorgänge streng voneinander getrennt 
werden. Voraussetzung der Erkrankung ist der notwendige Umstand, 
daß das Objekt, auf welches der Erreger trifft (das er infiziert), erkran- 
kungsfähig sei. Soll ich nun dies erkrankungsfähige Objekt selbst auch 

1) Dieser Satz findet sich meines Wissens zum ersten Mal in meinem 


Vortrage, ,Krankheitsursachen und Krankheitsanlage“, Verhandlungen der 
Gesellschaft deutscher Naturforscher und Ärzte, Düsseldorf 1898. 
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wieder als ‚Bedingung‘ bezeichnen? Ebenso wie der Tuberkelbazillus 
hat auch der erkrankende Mensch Leben und ‚Wirklichkeit‘. Sagen wir, 
eine der „Bedingungen“ der Tuberkelentstehung ist das Vorhandensein 
eines erkrankungsfähigen Objekts, so laßt sich dagegen wohl nichts 
einwenden. Und doch fühlen wir, daß die Rolle, die das Krankheits- 
substrat, eben der mit Erkrankung reagierende Organismus in seiner 
konstitutionellen (für diese Krankheit spezifischen) Eigenart beider Tuber- 
kuloseentstehung spielt, ein Faktor von anderer Art und Wertigkeit ist, 
wie der Erreger. ‘Dieser Ausdruck ‚‚Faktor‘‘, der jetzt viel gebraucht 
wird, erweist sich als günstig, sobald es darauf ankommt, aus der Summe 
der Momente, die einen komplexen Naturvorgang in die Erscheinung 
treten lassen, diejenigen herauszusondern, denen eine Wirkung zu- 
kommt. Wirkende Bedingungen, von denen die prinzipiellen Kon- 
ditionalisten ganz harmlos sprechen, sind sprachlich und sachlich ein 
Unding. Stellen wir den Begriff der ‚Wirkung‘ in den Vordergrund, 
so kommt zunächst einer derjenigen Faktoren in Betracht, die man in 
der Physiologie als Reize, in der bakteriologisch umgrenzten Noso- 
logie als Erreger, in der energetischen Naturwissenschaft einschlieb- 
lich der Pathologie ganz allgemein als auslösende Momente bezeichnet. 

Wie soll ich nun aber das Substrat, d. h. den Faktor des komplexen 
Vorganges nennen, an dem die Wirkung sich vollzieht? Ihn ,,Be- 
dingung” zu nennen, ist sprachlich und sachlich falsch. Denn er ist 
seiner Natur nach keine logische Voraussetzung des Vorganges, sondern 
dessen materielle Grundlage. Für diesen Faktor gibt es ein schönes 
deutsches Wort, das seine besondere Rolle deutlich kennzeichnet und 
das ihn von dem anderen Faktor (der Auslösung) ebenso prägnant 
unterscheidet, wie von den immer nur logisch faßbaren Bedingungen, 
das ist der Ausdruck ‚Ursache‘. 

Ich bitte jeden unbefangenen Leser, der mir bis hierher gefolgt ist, 
den Gedanken an Reize, Erreger, Auslösungen, der erfahrungsgemäß 
zuerst über die Schwelle des Bewußtseins tritt, wenn von ‚Ursachen‘ 
die Rede ist, einmal ganz auszuschalten und zu fragen, was eine ,,Ur- 
sache“ ihrem eigentlichen Sprachwerte nach realiter bedeutet. Nun, 
eine Ur- sache ist eine Sache, also ein materielles Substrat, das ursprüng- 
lich vorhanden sein muß, damit ein Naturvorgang überhaupt zustande 
kommen kann, bzw. an dem der Vorgang sich vollzieht. Also eine res 
prima, eine causa princeps, die die Grundlage des ganzen Vorganges 
darstellt. | 

Schlagende Beispiele, die das Gesagte deutlich machen, stehen aus 
allen Gebieten der naturwissenschaftlichen Erkenntnis zur Verfügung. 

Aus der Physik. Eine Lawine zerstört einen Bergwald und ver- 
schüttet ein darunter gelegenes Haus mit allen seinen Bewohnern. Ein 
recht komplizierter Vorgang! Warum sind die armen Menschen, um 
zunächst bei diesen zu bleiben, umgekommen ? Was ist die „Ursache“ 


7* 
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ihres Todes? Wen’s befriedigt, der mag sagen: Eine „Bedingung“ hat 
sie umgebracht. Nämlich die zeitlich-örtlich determinierte Bedingung, 
daß sie in der Nacht des Schreckens gerade in diesem Hause sich auf- 
hielten. Diese Bedingung ist (für diesen Einzelfall) notwendig. Hätten 
die armen Menschen sich zeitlich und örtlich außerhalb des Wirkungs- 
bereiches der Lawine befunden, so wären sie leben geblieben. - Iden- 
tifizieren wir spezifisch mit notwendig oder wesentlich. so hätten wir die 
gesuchte spezifische Bedingung des Vorganges bereits gefunden. Nun 
befand sich aber, wie wir annehmen wollen, unter den Bewohnern jenes 
Hauses ein wandernder Handwerksbursche, der gerade an jenem Abend 
„zufällig“ in dem betroffenen Hause eingekehrt war. Für ihn wäre dem- 
nach die notwenige Bedingung seines Todes — ein bloßer Zufall! 

Man sieht, so kommen wir nicht weiter und das ist um so ein- 
leuchtender, als außer dieser noch sehr viel andere Bedingungen auf- 
gefunden werden können, die zusammenkommen mußten, damit der 
traurige Vorgang Ereignis wurde. Welche Rolle spielt z. B. der Wind- 
stoß, der die Schneemassen in Bewegung setzte? Auch er war, bezogen 
auf den Tod des wandernden Handwerksburschen eine notwendige Be- 
dingung, von deren zeitlich und örtlich determiniertem Auftreten das 
Leben des Handwerksburschen abhing. Denn dieser wäre nicht um- 
gekommen, wenn das auslösende Moment anderswo aufgetreten bzw. 
einige Stunden früher oder später zur Wirkung gekommen wäre. Nun 
aber die Hauptfrage! Hat der Windstoß, der, wie es nunmehr scheinen 
könnte, letzthin alles verschuldet hat, realiter wirklich den Tod herbeige- 
führt ? Hat er auch den Wald zerstört ? Offenbar nicht! Denn dazu fehlte 
ihm durchaus die nötige Energie. Die gewaltige lebendige Kraft, deren 
waldzerstörende, lebenvernichtende Wirkung wir schaudernd erlebten, 
lieferte nicht de. Windstoß, sondern die Lawine. So scheint diese denn 
doch die Hauptbedingung zu sein. Wieder fragen wir, warum? Not- 
wendig sind die anderen Bedingungen alle auch! Mögen wir die Analyse 
des Vorganges noch so weit treiben, mögen wir ihn drehen und wenden 
wie wir wollen, die Beschreibung des Vorganges im Sinne des Kondi- 
tionalismus, der nur gleichwertige Bedingungen kennt, ist unbefriedigend. 
Sie löst ein Ereignis. in dem die verschiedenwertigsten Faktoren wirksam 
sind, in ein bloßes Spiel von Abstraktionen auf. 

Beschreiben wir den Vorgang im Sinne der energetischen Physik. 
In einer hochgelagerten großen Schneemasse steckt, wie wir wissen, 
eine ungeheure kinetische Energie. Sie ist gleich dem Produkt der Masse 
in die Höhe, auf die sie (letzten Endes durch Verbrauch von Sonnen- 
energie) gehoben ist. Diese Kraft kommt nicht zur Geltung, solange die 
Masseruht. In Bewegung geraten Kann sienur, wennsie soschräg gelagert 
ist, daß ejn relativ kleiner Anstoß genügt, sie aus ihrer Gleichgewichts- 
lage zu bringen. Erst im Falle kommt die zuvor latente Energie zur 
Wirkung. Die Wirkung ist der in der Schneemasse aufgespeicherten: 
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Kraft gleich. Die Art der Wirkung hängt ab von den variablen Be- 
dingungen, unter denen der Vorgang sich vollzieht. 

Wir haben also als Ur-sache oder Grundursache, wie vielfach 
gesagt wird, des ganzen Vorganges die latente Energie anzusehen, 
die in der hochgelagerten Schneemasse aufgespeichert und letzten Sinnes 
nichts anderes ist, wie verwandelte Energie der Sonne. Diese Kräfte 
kommen zur Wirkung, wenn die Schneemasse ins Rollen gerät. Das 
kann sie nur, wenn sie genügend schräg gelagert ist. Dieschräge Lagerung 
ist also eine wesentliche Bedingung für die Möglichkeit des Eintretens 
des Lawinensturzes. Aber diese Bedingung ist lediglich etwas Passives, 
sie bringt den Sturz nicht hervor (sie veranlaßt ihn nicht), das besorgt 
der aktive Windstoß. Dieser ist also der auslösende Faktor des ganzen 
Vorganges. Er beseitigt die Hemmung, die die Lawine an Ort und Stelle 
festhielt. Diesen auslösenden Faktor ‚Ursache‘ zu nennen, ist falsch. 
Denn — er besitzt keine zerstörende Kraft, er besitzt nur soviel Energie, 
um die ungeheure Kraft auszulösen, die den Wald zerstört, das Haus 
verschüttet und seine Bewohner umbringt. Daß aber schließlich diese 
und keine anderen Wirkungen hervortraten, das hing von den zeitlich- 
örtlichen Bedingungen ab, unter denen das Ereignis sich vollzog. 

Des weiteren müssen wir uns kürzer fassen. Nehmen wir ein 
chemisches Beispiel. Der Funke, der in das Pulverfaß fällt, ist der 
Faktor, der die Explosion auslöst. Nicht er zerstört das Haus, in dessen 
Keller das Pulver liegt. Dies besorgt die ungeheure chemische Energie, 
die in der explosiblen Substanz aufgespeichert ist und der der Funke 
zur Wirkungsmöglichkeit verhilft. Diese selbst ist die res prima, die 
eigentliche Ursache. Ob bei der Explosion ein Mensch umkommt 
oder nur ein Haus zerstört wird, das hängt von den zeitlich-örtlichen 
Bedingungen ab, unter denen der Vorgang sich vollzieht. In der Sache 
selbst Äquipotenz und Notwendigkeit! 

Nun zur Pathologie. Ein Apotheker bekommt nach einer be- 
rühmten Erzählung Trousseaus jedesmal einen asthmatischen Anfall, 
wenn er beim Zerpulvern der Ipecacuanhawurzel deren Staub einatmet. 
Auch dieser scheinbar einfache Vorgang läßt sich in einen Komplex 
von Bedingungen auflösen. Aber welches ist die ‚wesentliche‘, die 
„Spezifische“ Bedingung? Etwa die Ipecacuanha? Dann wären die 
asthmatischen Anfälle eine Ipecacuanhakrankheit, was sie offensichtlich 
nicht sind; oder gar (den Konditionalisten müßte diese Vorstellung 
eigentlich recht verführerisch erscheinen) der Akt des Pulverns der Ipe- 
cacuanha im Mörser, denn nur dieser Vorgang führte bei unserem 
Apotheker den Anfall herbei, ist also in diesem Fall gewissermaßen eine 
conditio sine qua non. 

Nach Eppinger und Heß ist der asthmatische Anfall ein Vorgang, 
der nur auf dem Boden einer konstitutionellen Eigenart, einer spezifischen 
Veranlagung, der Vagotonie, zum Ausbruch kommt. Auslösender Mo- 
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mente gibt es viele. Aber die eigentliche Ursache ist die gegebene 
vagotonische Veranlagung mit ihrer individuellen Beschränkung gerade 
auf den respiratorischen Anteil des autonomen Systems. Auch hier, 
wie beim entzündlichen Pulver eine gewaltige Explosion mit großem 
Energieverbrauch! Der Kranke wird von seinen Anfállen sehr mit- 
genommen. Er tut gut, alle Gelegenheiten zu vermeiden, die den Vor- 
gang, zu dem er nun einmal prädisponiert ist, zur Auslösung bringen. 
Der heufieberige Mensch geht (n. b. wenn er kann) während der Getreide- 
blüte nach Helgoland und bleibt frei. Er kennt die Bedingungen des 
Manifestwerdens seines Leidens. Aber dies Leiden selbst, die eigentliche 
Ursache, ist seine individuelle, ihm erb- und eigentümliche Konsti- 
‘tution, mit der er sich abfinden muß. 

Ich sehe bei dieser Darstellung ganz ab von der Frage, ob diese 
pathogenetische Auffassung des asthmatischen Anfalles sachlich richtig 
ist. Worauf es hier ankommt, ist die Frage, wie, die gegebene Theorie 
als richtig vorausgesetzt, der pathologische Vorgang wissenschaftlich 
am genauesten und praktisch am verständlichsten beschrieben 
werden kann. Ich meine am besten unter Anwendung der begrifflich 
streng geschiedenen Kategorien von Ursache, Auslösung und Bedin- 
gungen, von denen jede ihre besondere Wertigkeit und Eigenart hat. 
Spreche ich nur von einem Haufen gleichwertiger Bedingungen, deren 
Summe den Vorgang ausmacht, so weiß ich nicht, wie ich dem Stu- 
dierenden die besondere Rolle klarmachen soll, die jedem der Faktoren 
beim asthmatischen Anfall zukommt. Es wird ihm niemals einleuchten, 
daß Bedingungen wirken sollen, und immer wird er fragen: Ja, welches 
ist denn nun aber die ‚eigentliche‘ Bedingung ? 

Damit kommen wir auf unseren Ausgangspunkt zurück. Genau die- 
selbe Schwierigkeit ergab sich früher immer wieder, solange man zwischen 
Ursache, auslösendem Moment und Bedingungen nicht unterschied, 
sondern diese ihrem Wesen nach verschiedenen Kategorien wahllos — 
Ursachen nannte. Dadurch kam man in der Tat auf den Widersinn, daß 
kleine „Ursachen“ große „Wirkungen“ hervorbrachten. Dieser Denk- 
und Sprachschlendrian ist heute prinzipiell genau so fehlerhaft wie der 
rein formale Versuch, statt nur von „Ursachen“ nur von , Bedingungen” 
zu sprechen. Hat man den Begriff ‚spezifische Ursache‘ zur Vordertür 
hinauskomplimentiert, weil man Ursache im Sinne der Energetik mit 
„Auslösung“ verwechselt, so gewinnt man sicher nichts, wenn man die- 
selbe Unklarheit durch den Begriff der ‚spezifischen Bedingung‘ zur 
Hintertür wieder hineinspazieren läßt. 


Mit Absicht habe ich in den vorstehenden Ausführungen die Lösung 
des „Kausalproblems in der Medizin“ vorweggenommen. Nicht in 
prinzipiellen Deduktionen erkenntnistheoretischer Art, sondern demon- 


Martius, Das Kausalproblem in der Medizin. 107 


striert an landláufigen, z. T. recht banalen Beispielen. Ich hoffe, daß der 
Leser, nun er erst weiß, worauf es ankommt, auch die noch folgenden 
Ausführungen geduldig entgegennehmen wird. Es handelt sich um eine 
prinzipielle Kritik des Konditionalismus und um die erkenntnistheo- 
retische Begründung des richtig verstandenen Kausalismus im Sinne der 
energetisch orientierten Naturwissenschaft. ’ 

Für die Medizin ist die uns beschäftigende Frage akut geworden 
durch ein sehr bemerkenswertes und interessantes Buch von D. von 
Hansemann, das 1912 unter dem Titel: ‚Über das konditionale 
Denken in der Medizin und seine Bedeutung für die Praxis‘ bei August 
Hirschwald in Berlin erschienen ist. Schon hier muß ich ausdrücklich 
hervorheben, daß sich meine Kritik ausschließlich gegen den formalen 
Versuch v. Hansemanns richtet, die konditionale Darstellungs- 
weise als allein berechtigt in die Medizin einzuführen. Sachlich stehe 
ich mit v. Hansemann auf demselben Boden einer konstitutionell 
begründeten Betrachtungsweise pathogenetischer Vorgänge. Die den 
weitaus größten Teil seines Buches ausmachenden sachlichen Darstel- 
lungen aus den verschiedensten Gebieten der Pathologie mit besonderer 
Bevorzugung der Infektionskrankheiten sind in jeder Beziehung vor- 
trefflich und verdienen in den weitesten Kreisen der Ärzte ernste Beach- 
tung und eingehendes Studium. Um so weniger kann ich die Behauptung 
anerkennen, daß die medizinischen Probleme, die v. Hansemann 
in durchaus originaler Weise meisterhaft behandelt, durch die Anwen- 
dung der konditionalen Betrachtungsweise sachlich oder auch nur formal 
gewonnen hätten. v. Hansemann, der in seiner einleitenden prin- 
zipiellen Auseinandersetzung über Konditionalismus und Kausalismus 
als Vorläufer der neuen Lehre Roux und Mach erwähnt, führt seine 
eigene Stellungnahme zurück auf Anregungen, die er von Verworn 
erhalten hat. Verworn ist der eigentliche Begründer des Konditionalis- 
mus. Gegen ihn richtet sich in folgendem in erster Linie meine Kritik 
(nebenbei: Verworn schreibt: Konditionismus. Warum dann nicht 
auch Kausismus ? Kausal, konditional. Kausalismus, Konditionalismus, 
wie auch v. Hansemann schreibt). 

Eine scharfe Ablelınung des kausalen Denkens in der Naturwissen- 
schaft findet sich zunächst in einem Vortrage Verworns: Die Fragen 
nach den Grenzen der Erkenntnis (G. Fischer, Jena 1908). Hier heißt 
es (S. 17) schon ganz prinzipiell: „Der Ursachenbegriff ist ein mystischer 
Begriff, der einer primitiven Phase des menschlichen Denkens ent- 
sprungen ist. Eine streng wissenschaftliche Darstellungsweise kennt 
keine Ursache, sondern nur gesetzmäßige Abhängigkeiten.‘ 

1912 folgt Verworns Vortrag: Kausale und konditionale Welt- 
anschauung (Jena. G. Fischer). Hier soll in zusammenfassender Dar- 
stellung ‚an einer Reihe von fundamentalen Problemen der Weltan- 
schauung gezeigt werden, wie der Kondition(al)ismus, weit entfernt, 
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eine bloß äußerliche Darstellungsform zu sein, das gesamte Weltbild 
in tief eingreifender Weise bestimmt“. (Vorwort) Und ebenso zum 
Schluß (S. 34): Man werde einsehen, „daß es sich hier nicht um eine 
gleichgültige Ausdrucksweise, um eine unwesentliche Darstellungsform 
handelt, sondern um eine sehr tief in alle theoretischen und praktischen 
Fragen einschneidende Weltanschauung‘. Und weiter: „Der Kausalis- 
mus ist ein primitiveres Stadium der Weltanschauung, der Kondi- 
tion(al)ismus ein weiter vorgeschrittenes. Der Kausalismus ist naiv, 
der Kondition(al)ismus kritisch. Der Kausalismus läßt uns an der 
Oberfläche der Betrachtung, der Kondition(al)ismus dringt ein. Der 
Kausalismus täuscht uns eine Analyse vor, der Kondition(al)ismus 
arbeitet daran, sie durchzuführen. Der Kausalismus häuft eine Menge 
von Scheinproblemen an, der Kondition(al)ismus räumt auf mit zahl- 
reichen Scheinproblemen und schafft Luft für neue und freie Forschung.“ 
Das klingt überwältigend ! 

Rein historisch muß zunächst mit aller Schärfe daran erinnert 
werden, daß auf dem Boden der energetischen Ursachenlehre, die die 
Ursache eindeutig als primäres, als „das hinter dem Wechsel der Er- 
scheinung Stehende, Gleichbleibende” definiert (zuerst Reil 1796—98), 
das Gesetz von der spezifischen Energie der Sinne durch 
Johannes Müller (1826) und das Gesetz von der Erhaltung der 
Energie durch Robert Mayer (1844) entstanden ist. Zwei Konzep- 
tionen, von denen namentlich die letztere zu den größten Geistestaten 
gehört, die dem naturwissenschaftlich denkenden Menschengeiste ge- 
lungen ist. Die Lehre von der spezifischen Energie der Sinne beruht 
auf der Erkenntnis, daß jeder Reiz, der überhaupt wirkt, nicht seine 
Qualitäten zur Erscheinung bringt, sondern die des getroffenen Sinnes- 
apparates. Die Wirkung hängt ab von der inneren Einrichtung des 
reaktionsfähigen organischen Gebildes. Die Reizung der Drüsenzellen 
bewirkt nur Sekretion, die des Nervmuskelapparates Zuckung oder 
Bewegung, die der Empfindungsnerven nur Empfindung. „Während 
demnach derselbe Reiz je nach den getroffenen Sinnesorganen ganz 
verschiedenartige Empfindungen veranlaßt, bewirken verschiedene 
Reize, wenn sie dasselbe Sinnesorgan treffen, nur eine einzige Empfin- 
dung‘ (Hueppe 189). 

In der Physik brachte die Entwicklung der Energieideen auf der 
Basis der Entdeckung des mechanischen Wärmeäquivalentes die Mög- 
lichkeit der endgültigen Lösung des bisher umstrittenen und unklaren 
Kausalitätsproblems; eine Lösung, die auch für alles biologische Ge- 
schehen herrschend wurde. Diese Klärung bestand in der begrifflichen 
Trennung von zwei sachlich streng verschiedenen Faktoren eines Vor- 
ganges, nämlich des auslösenden Momentes von der in einem gegebenen 
System vorhandenen Energiemenge Beide Faktoren kann man, wenn 
man will, allerdings auch als unerläßliche ‚Bedingungen‘ des Erfolges 
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bezeichnen. Aber nur das, was zur Erzielung einer „Wirkung“ auf- 
gewandt wird, ist Ursache im wissenschaftlichen Sinne des Wortes. 
Der auslösende Faktor verliert das Recht, Ursache im naturwissenschaft- 
lichen Sinne genannt zu werden. So wurden für Robert Mayer Ur- 
sache und Wirkung proportional. „Für ein richtig gedachtes Kausal- 
verhältnis läßt sich stets die notwendige Gleichung aufstellen.‘ Causa 
aequat effectum. Die naive Vorstellung, daß ‚‚kleine Ursachen große 
Wirkungen‘ haben können, verliert jede wissenschaftliche Berechtigung. 
So ist (nach Hueppe) in der naturwissenschaftlichen Schule bereits 
gegen 1850 vollständig zum Ausdruck gelangt, „daß Ursache und Wir- 
kung in einem quantitativen und Identitätsverhältnis stehen, und daß 
diese stets und nur innere Ursache unter bestimmten Bedingungen 
durch einen äußeren Anstoß oder durch äußere Erreger ausgelöst wird‘. 

Wie das Gesetz von den spezifischen Sinnesenergien und das Ge- 
setz von der Erhaltung der Kraft hat der richtig verstandene natur- 
wissenschaftliche Kausalismus in unserem Zeitalter der ätiologischen 
Forschung in der Medizin auch die gesetzmäßige Basis geschaffen, 
auf der die Bakteriologie den ungeheuren Neuerwerb allerwichtigster 
Erfahrungstatsachen erkenntnistheoretisch dem allgemeinen Wissen 
einzuordnen befähigt wurde. Hier greift F. Hueppe ein. Wieder muß 
ich, wie schon vor vielen Jahren auf seinen grundlegenden Vortrag: 
„Über die Ursachen der Gärungen und Infektionskrankheiten und deren 
Beziehung zum Kausalproblem und zur Energetik“ hinweisen, den 
Hueppe im Jahre 1893 auf der Naturforscherversammlung zu Nürn- 
berg gehalten hat. Weder Verworn noch v. Hansemann scheinen 
diesen Vortrag gelesen zu haben; wenigstens erwähnen sie ihn nicht. 
Ich halte es für unerläßlich, daß jeder Forscher, der mit dem natur- 
wissenschaftlichen Kausalproblem sich beschäftigt, zu Hueppes Aus- 
führungen Stellung nimmt. Es wäre gerade jetzt von großer Wichtig- 
keit, wenn Hueppes Vortrag durch einen Neudruck, etwa inOstwalds 
„Klassiker der Medizin‘, den Ärzten und Naturforschern von heute 
allgemein zugängig gemacht würde. Ich selbst stehe, wie ich schon 
1898 in meiner Programmrede ,,Krankheitsursachen und Krankheits- 
anlage“ auf der Naturforscherversammlung zu Düsseldorf ausgeführt 
habe, ganz auf seinem Standpunkt. Beide Vorträge — der von Hueppe 
1893 und der von mir 1898 — beweisen, daß, um nunmehr auf Verworn 
zurückzukommen, die heutige Kritik dieses Autors am landläufigen 
Ursachenbegriff, soweit sie berechtigt ist, absolut nichts Neues bringt. 
Ich sagte damals: Es sei keine Frage, ‚daß — entgegen der viel geäußer- 
ten Tagesmeinung — die wissenschaftliche Medizin von jeher gerade 
damit gerungen hat, sich von dem einseitigen, naiv ätiologischen Denken 
freizumachen. Konnte es doch dem schärferen kritischen Denken 
nicht entgehen, daß die Lehre von den Krankheitsursachen in der 
üblichen Form einen inneren Widerspruch enthielt, der sich immer 
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wieder unangenehm aufdrángte. Scharf und bestimmt kommt diese . 
in der vorbakteriologischen Zeit wissenschaftlich allgemein herrschende 
Stimmung. z. B. in dem vortrefflichen. wenn auch in den Tatsachen ver- 
alteten Lehrbuche der Allgemeinen Pathologie von Uhle und Wagner 
zum Ausdruck. „Die Ätiologie‘. heißt es dort, ‚die Lehre von den Ur- 
sachen der Krankheit, ist eines der schwächsten Kapitel der Pathologie. 
Im Begriff der Ursache liegt es, daß ihre Wirkung mit Notwendig- 
keit eintritt. Für sehr wenige Krankheiten können wir aber eine ein- 
zelne Einwirkung anführen. welche dieselben mit Notwendigkeit her- 
vorbrachte, z. B. bei mechanischen Ursachen, Parasiten, Arzneien. 
Giften usw. Was wir von den ursächlichen Verhältnissen der inneren 
Krankheiten wissen, bezieht sich größtenteils nicht auf Ursachen im 
strengsten Sinne der Logik, auf causae sufficientes, welche allein jeder- 
zeit die und die Wirkung hervorbringen müssen, sondern auf komplexe 
Verhältnisse, unter deren Einfluß manchmal, bald sehr häufig, bald 
seltener, Krankheiten zum Ausbruch kommen.“ 

Dieser Widerspruch zwischen den Forderungen der Logik, für die 
es eine kausale Verknüpfung ohne Notwendigkeit nicht gibt, und der 
täglichen Erfahrung, daß ein bestimmtes äußeres Agens — eine Er- 
kältung, ein Parasit, ein Gift — scheinbar ganz willkürlich, das eine 
Mal die Krankheit ‚‚verursacht‘‘, das andere Mal nicht, bleibt unüber- 
brückt. Die Sonderung der Ursachen in äußere und innere, d.h. 
solche, welche im Menschen liegen und solche, welche von außen an ihn 
herankommen, bleibt eine ganz äußerliche, die das Wesen der Sachen 
nicht trifft. Noch weniger fördert die Schaffung ad hoc gebildeter 
Verlegenheitsbegriffe, wie eigentliche oder wesentliche Ursache und 
gelegentliche Ursachen unsere Erkenntnis.“ Ich wüßte nicht, daß 
der moderne Konditionalismus dieser Kritik aus dem Jahre 1898 
gegenüber etwas Neues gebracht hätte. 

Nach der von Hueppe schon 1893 gegebenen prinzipiellen Lösung 
lag und liegt auch heute noch der Fehler darin, daß das naive Denken 
mit dem gleichen Worte ‚Ursache‘ unterschiedslos die latente Energie 
eines Systems und das auslösende Moment bezeichnet, das dieser ge- 
gegebenen Energie (der Ursache) zur Wirkung verhilft, und dieser 
Fehler bleibt genau derselbe, wenn man lediglich anstatt zwischen 
Ursache und Auslösung prinzipiell zu unterscheiden, für beide ihrem 
\Vesen nach völlig verschiedene Faktoren, den gleichen und noch dazu 
recht unbestimmten Ausdruck ‚Bedingung‘ einführt. Daß die Sache 
so liegt, läßt sich leicht erweisen. 

Die Kritik Verworns richtet sich gegen die angeblich herrschende 
„oberflächliche Betrachtungsweise”, die in folgenden Sätzen wieder- 
gegeben wird: „Die Ursache einer Explosion ist der Funke, der in das 
Pulverfaß fliegt; die Ursache des Todes bei Typhus ist die Infektion 
mit Typhusbakterien. Ja, welche wissenschaftliche Richtung, welcher 
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wirklich geschulte Vertreter der Naturwissenschaft und Medizin be- 
hauptet denn das noch? Es ist vóllig unverstándlich, wie 20 Jahre nach 
Hueppes durchaus klaren Ausführungen sich noch ein Ritter findet, 
der gegen solche Windmühlenflügel anreitet! 

Ich kann es mir nicht versagen, aus meinem Vortrage vom Jahre 
1898 folgende Stelle wiederzugeben (S. 14): , Die wahre Rolle, die den 
parasitären Krankheitserregern in der Pathogenese der Krankheit 
zukommt, tritt deutlicher hervor, wenn man von den großen tierischen 
Parasiten ausgeht, bei denen die Verhältnisse sich leichter übersehen 
lassen, als bei den Bakterien. Die pathogene Bedeutung des Zysti- 
zerkus hängt ersichtlicherweise nicht von ihm, sondern (wie Uhle und 
Wagner sich ausdrücken) von der Dignität des affizierten Teiles 
des menschlichen Organismus ab. Je nach dem Sitz kann er Epilepsie, 
Geisteskrankheit, Blindheit oder garnichts (Sitz in der Haut) veran- 
lassen. Die Ursache der in so furchtbarer Weise sich äußernden 
epileptischen Krämpfe liegt in der konvulsiblen Energie des Gehirns. 
Der Zystizerkus ist nur eines der vielen Momente, welche dieselbe 
gelegentlich auszulösen (zur Entladung zu bringen) imstande sind. 

Wer das Geheimnis der spezifischen Natur der Infek- 
tionskrankheiten ausschließlich in den spezifischen Eigen- 
schaften der Bakterien sucht, verfährt gerade so geist- 
reich, wie jemand, der den Zystizerkus zergliedert und 
durchforscht,umdiePathogeneseder Epilepsieaufzuklären!‘ 

Ich denke, das ist deutlich. 

Der Zystizerkus ist in diesem Falle ebensowenig Ursache, wie 
Bedingung. Er ist der auslösende Faktor (Reiz, Erreger). 

Weiter sagt Verworn: „Die Naturwissenschaft hat in der Er- 
kenntnis der Tatsache, daß kein Vorgang oder Zustand in der Welt 
von einem einzigen Faktor allein abhängig ist, dem Ursachenbegriff 
den Bedingungsbegriff an die Seite gestellt und die gewöhnliche Auf- 
fassung eines Vorganges ist nunmehr die, daß er einerseits von seiner 
Ursache, andererseits von einer Reihe von Bedingungen abhängig ist.‘ 

Wieder muß gesagt werden, daß dieser Standpunkt, gegen den 
Verworn ankämpft, der des Laien, nicht der der ernsten Naturwissen- 
schaft ist. | 

Ferner (S. 12): „Der Funke, der das Nitroglyzerin zur Explosion 
bringt, gilt als die Ursache der Explosion.“ Nein, das gilt er nicht! 
Wenigstens nicht in der energetischen Wissenschaft. Der Funke ist das 
auslösende Moment. „Die bestimmte Lagerung der Atome im Nitro- 
glyzerinmolekül, die schon gegeben sein muß, wenn eine Explosion er- 
folgen soll, ist nur eine Bedingung.“ Nein, das ist sie nicht! Sie 
repräsentiert im Sinne der Energetik die latente chemische Energie, 
deren Auslösung die zerstörende Wirkung in Erscheinung treten läßt. 
„Der äußere Reiz, der eine reflektorische Muskelkontraktion hervorruft, 
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gilt als die Ursache für diese Reaktion. Die Irritabilität der nervösen 
und muskulösen Elemente, die schon existieren muß, ist nur eine Be- 
dingung.“ Ja, wenn das wirklich noch die naturwissenschaftliche 
Auffassung wäre, die erst widerlegt werden müßte, dann hätten Jo- 
hannes Müller und Robert Mayer umsonst gelebt. 

Man mache sich die Mühe, überall da (auch bei Hansemann), 
wo das auslösende Moment gemeint ist, das hier nicht hergehörige Wort 
„Ursache“ durch ‚Reiz‘, „Erreger“ (in der Biologie), durch auslósenden 
Faktor (in der Physik und Chemie) oder endlich, wie Ribbert will, 
durch das blasse Wort ‚Anlaß‘ zu ersetzen, und die viel beklagte 
mystische Unklarheit verschwindet. Sie verschwindet aber nicht, 
wenn man diesen im eigentlichen Sinne des Wortes aktiv wirkenden 
Faktor eine „Bedingung“ nennt. 

Wieder muß ich hervorheben, daß das nichts Neues ist. In meinem 
Vortrage (1898) ist schon scharf hervorgehoben, ‚daß viel gewonnen 
wäre, wenn Ärzte und Studierende sich gewöhnen wollten, für die bisher 
sogenannte äußere Krankheitsursache den Ausdruck „Ursache“ 
ganz zu vermeiden und nur von auslösendem Moment (z. B. Er- 
kältung), Reizen (z.B. Gifte), Erreger (z. B. Parasiten) zu sprechen“. 

Es ist erfreulich, daß der letztere Ausdruck schon fast restlos in 
die Sprach- und Denkgewohnheiten der Ärzte übergegangen ist. Um 
so auffälliger ist es, daß der Konditionalismus an dieser bemerkens- 
werten Tatsache achtlos vorübergeht. 

Der Ausdruck ,,Typhus-, Cholera- usw. Erreger“ ist bereits 
durchaus herrschend. 


Mach hatte Recht, als er auf der Naturforscherversammlung zu 
Wien dem bekannten Ausspruch Kirchhoffs: ‚Es sei die Aufgabe der 
Mechanik, die in der Natur vor sich gehenden Bewegungen vollständig 
und auf die einfachste Weise zu beschreiben,‘ eine ganz allgemeine 
erkenntnistheoretische Bedeutung zusprach. Wenn ich 1898 die Forde- 
rung aufgestellt habe, die Aufgabe der wissenschaftlichen Medizin be- 
stehe darin, die im menschlichen Organismus sich abspielenden krank- 
haften Vorgänge vollständig und auf die einfachste Weise zu beschreiben, 
so entspricht dem durchaus die spätere Verworn-Hansemannsche 
Tendenz. Nur das kann ich nicht zugeben, daß die Beschreibung im 
Sinne des wirklich durchgeführten Konditionalismus die denkbar 
vollständigste und einfachste sei. Sie kann das nicht sein, weil der Kon- 
ditionalismus alle Momente des komplexen Naturgeschehens, die ihrer 
Natur nach verschieden sind, als gleich bewertet. In äußerster Abstrak- 
tion läßt sich der letzte Rest von Mystizismus oder Ontologie aus der 
Beschreibung eines komplexen Naturvorganges eliminieren, wenn wir 
den mathematischen Funktionsbegriff zugrunde legen. Die von Hueppe 
aufgestellte Formel für die Krankheit als einen energetischen Prozeß 
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lautet: K = F ((p + pl).R.A). Jede dieser Faktoren 1. (p + p') 
= P, d. h. die in der jeweiligen Konstitution gegebene oder erworbene 
Krankheitsdisposition (die dem ganzen 'Vorgange zugrunde liegende 
Ursache, 2. R, d. h. der Reiz, 3. A, d. h. die Summe der Außenbedin- 
gungen, hat seine besondere Wertigkeit und spielt im ganzen Vorgang 
eine besondere Rolle. 

Nach Verworn-Hansemann müßte die Formel lauten: K = F 
(B.B.B...). Der ganze Vorgang löst sich in blasse Bedingungen auf, 
mit deren Aufzählung man je nach Neigung und Geschmack bis ins 
Ungemessene fortfahren kann. 

Habe ich einleitender Weise diese Verhältnisse am Beispiel der 
Lawine zu erläutern gesucht, so wird es nunmehr zur prinzipiellen 
Klärung der Grundbegriffe am Platze sein, das Gesagte an einem Bei- 
spiele der Pathologie durchzuführen. 

Der Konditionalist muß die Ätiologie einer Pneumonie folgender- 
maßen „beschreiben“: Die Pneumonie ist ein äußerst komplizierter 
krankhafter Prozeß, der sich aus unzähligen Bedingungen zusammen- 
setzt. In erster Linie kommen von diesen Bedingungen folgende in 
Frage: 1. Der Pneumokokkus (oder ein anderer Pneumonieerreger). 
2. Eine Lunge. 3. Diese beiden Bedingungen müssen zusammentreffen. 
Soweit ist alles klar. Nun genügt aber diese letzte Bedingung nicht in 
allen Fällen. Denn es gibt gesunde Menschen mit Pneumokokken 
(Pneumokokkenträger), wie es andererseits Pneumokokken bei anderen 
Krankheiten gibt, z. B. Meningitis. Also dürfen weitere Bedingungen 
nicht fehlen. Hier fängt die Sache an, etwas willkürlich zu werden, denn 
es fragt sich, unter welchen Umständen das Zusammentreffen von 
Lungen- und Pneumokokkus zur Krankheit führt. Der Eine sagt, das 
Lungengewebe muß individuell, spezifisch empfänglich für das Pneu- 
moniegift sein (4. Bedingung), der Andere meint, nur dann könne es zur 
Erkrankung kommen, wenn der Pneumokokkus abnorm giftig ist 
(5. Bedingung). Wieder andere betonen die Interkurrenz weiterer be- 
sonderer Faktoren, z. B. Erkältung, Trauma, Schwächung durch 
vorausgegangenes Potatorium, lauter verschiedene neue Bedingungen, 
die bei der Krankheitsentstehung eine Rolle spielen und denen noch 
weitere, wie hereditäre Einflüsse usw. hinzugefügt werden können. 

Daß eine solche Aufzählung von ‚‚Bedingungen‘‘ und sei sie noch so 
vollzählig, nicht sehr befriedigt, das wird sich kaum bestreiten lassen. 
Das ‚‚Ursachentier‘‘ kommt von der Frage nach dem oder den Haupt- 
faktoren, also den wesentlichen, spezifischen, determinierenden Be- 
dingungen nicht los. Nach Verworn ist diese Frage unberechtigt. 
„Jeder Vorgang oder Zustand ist bestimmt durch zahlreiche Bedin- 
gungen. Diese Bedingungen können sich zu sehr verschiedenen Zeiten 
an dem gegebenen Orte zusammenfinden, aber diese Bedingungen 
sind für das Zustandekommen des Vorganges alle gleich- 
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wertig” (S. 13). Ausdrücklich prägt er den Satz von der effektiven 
Äquivalenz der Bedingungen. ‚Dieser Satz von der effektiven 
Äquivalenz der Bedingungen eines jeden Zustandes oder Vorganges 
hat allgemeine Gültigkeit.“ Daraus folgt: , Die Bedingungen, von denen 
ein Zustand oder Vorgang abhängig ist, lassen sich niemals ersetzen“ 
(S. 16). 

Sehen wir uns nun die aufgezählten Bedingungen der Pneumonie- 
entstehung etwas genauer an, so sieht die Sache anders aus. Die drei 
ersten Bedingungen, nämlich das Vorhandensein einer Lunge, die er- 
krankt, der Pneumokokkus und ihr Zusammentreffen, sind offenbar 
in jedem einzelnen Falle notwendig. Denkt man sich eine dieser Be- 
dingungen weg, so ist der Vorgang (die Pneumonie) unmöglich ; sie sind 
tatsächlich immer gegeben — aber nur im Einzelfalle. Generell, d.h. 
zwecks einer allgemein gültigen Darstellung der Pneumonie, genügen 
diese Bedingungen nicht immer und allgemein. Es müssen und zwar in 
wechselnder Kombination gewissermaßen Unterbedingungen hinzu- 
kommen. Die Lunge muß spezifisch erkrankungsfähig sein, der Pneumo- 
kokkus, der außerdem noch durch andere Erreger ersetzbar ist, muß 
einen bestimmten Virulenzgrad besitzen. Beides in variabler Kombina- 
tion. Je größer die gegebene Erkrankungsfähigkeit der Lunge ist, desto 
geringer kann die Virulenz des Erregers sein, um denselben Effekt her- 
vorzubringen. Noch mehr wie von diesen Bedingungen gilt von den 
weiter angeführten pathologischen Faktoren die Regel, daß sie mitwirken 
können, aber nicht brauchen, und daß sie einander ersetzen können. 
Es gibt traumatische Pneumonien, bei denen die Erkältung, und Er- 
kältungspneumonien, bei denen das Trauma keine Rolle spielt. Noch 
unbestimmter ist die Bedeutung von Potatorium, Heredität und ähn- 
lichen Bedingungen, während dem Lebensalter wiederum gelegentlich 
eine mehr oder weniger ausschlaggebende Rolle zugeschrieben werden 
kann. Selbstverständlich ist im gegebenen Einzelfalle jede dieser 
Bedingungen, wenn sie sich als tatsächlich eingreifend erwiesen hat, 
notwendig. Es gibt kein unbedingtes Naturgeschehen. Aber wir wollen 
doch nicht jeden Einzelfall für sich immer wieder beschreiben, sondern wir 
wollen, das verlangt unser ordnendes Denken, die Pathogenese der Krank- 
heit Pneumonie ganz allgemein auf eine zureichende, beschreibende 
Formel bringen. Und dann kommen wir um die Feststellung wesentlicher 
Unterschiede in den angeblich gleichwertigen Bedingungen der Kon- 
ditionalisten nicht herum. Es gibt tatsächlich keine Pneumonie ohne 
Lunge und Erreger. Dagegen gibt es zahllose Pneumonien ohne Er- 
kältung oder ohne Trauma oder ohne Alkohol. Das ist so einleuchtend, 
daß auch v. Hansemann erklärt (S. 24): „Man kann Verworn nicht 
zugeben, daß diese Bedingungen alle gleichwertig sind.“ ‚Man wird 
finden, daß manche dieser Bedingungen zwar eine gewisse Rolle bei der 
Entstehung gespielt haben, aber daß sie ebenso gut durch irgendeine 
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andere Bedingung hätten substituiert werden können. Andere Be- 
dingungen aber erscheinen so notwendig für das Zustandekommen der 
Krankheit, daß sie durchaus nicht durch andere ersetzt werden oder 
fehlen können, damit die Krankheit zustande kommt. Auch hier kann 
es sich wieder um eine oder mehrere Bedingungen handeln, die wir dann 
als Haupt- oder notwendige Bedingungen bezeichnen würden. Wenn 
eine dieser Bedingungen fehlt, so kommt die Krankheit nicht zustande. 
Aber wenn diese notwendige Bedingung eintrifft, so braucht die Krank- 
heit doch noch nicht zustande zu kommen, wenn nicht auch die anderen 
notwendigen Bedingungen erfüllt sind. (Sic!) Dieser letzte Satz enthält 
zwei Errata. Es soll offenbar heißen „aber wenn diese notwendigen 
Bedingungen gegeben sind, so braucht die Krankheit doch noch nicht 
zustande zu kommen, wenn nicht auch die anderen nicht notwendigen 
Bedingungen erfüllt sind”). Es ist das unzweifelhaft richtig; so kommt 
denn auch v. Hansemann in schroffem Gegensatz zu Verworns Gesetz 
von der effektiven Äquivalenz der Bedingungen zu der Feststellung, daß 
es „substitutionsfähige Gelegenheitsbedingungen” gibt und geben müsse. 

Ist das aber richtig, so müssen wir durchaus fragen, was damit 
gewonnen sein soll, wenn wir rein formal an die Stelle von Haupt- oder 
notwendigen Ursachen und substitutionsfähigen Gelegenheits- oder 
Nebenursachen die Ausdrücke ,,Haupt- oder notwendige Bedingungen“ 
und „substitutionsfähige Gelegenheits- oder Nebenbedingungen‘“ setzen. 
Hansemann selbst macht gelegentlich die Bemerkung, so gefaßt könne 
man ja auch den Ausdruck ‚‚Ursache‘ verbleiben lassen und doch be- 
hauptet er, gerade in dem Punkte, daß es „notwendige und Neben- 
bedingungen gäbe‘, unterscheide sich die Bedingung am meisten von 
dem Begriff ‚Ursache‘ (S. 26). Hier steckt, wie wir bereits gesehen und 
ausführlich dargetan haben, der prinzipielle Fehler in den Deduktionen 
v. Hansemanns. Er besteht in der (dem naiven Laiendenken ent- 
sprechenden) Identifizierung der beiden gänzlich verschie- 
denen Bedeutungen, diedem Ausdruck „Ursache“ zukommen. 
Notwendig sind die Ursache im erkenntnistheoretischen Sinne der 
Energielehre (das erkrankungsfähige Substrat) und das (fälschlicher- 
weise „Ursache‘ genannte) auslösende Moment, der Erreger. Generell 
nicht, wohl aber im Einzelfall gelegentlich notwendig, sind die Bedin- 
gungen im naturwissenschaftlichen Sinne des Wortes. 

Nur mit Anwendung dieser bereits vor mehr als 50 Jahren erkannten 
und in die energetische Naturwissenschaft eingeführten Kategorien 
läßt sich ein komplizierter Krankheitsvorgang richtig und eindeutig 
beschreiben. Das geht auch aus folgender Überlegung hervor. Wie wir 
sahen, ergibt die klinische Analyse des pneumonischen Vorganges die 
Erfahrungstatsache, daß nicht selten erkrankungsfähige Lungen und 
virulente Erreger harmlos in Symbiose leben, ohne daß es zur Erkrankung 
kommt. Die Erkrankung vollzieht sich erst, wenn ein drittes Moment, 
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ein Trauma oder eine Erkältung eingreift. Man könnte dann geneigt 
sein, diese Faktoren als die auslösenden Momente zu bezeichnen und den 
Erreger als Bedingung aufzufassen. Und doch ist das nicht ratsam, 
weil der Erreger ,conditio sine qua non” ist, das Trauma bzw. die Er- 
kältung nicht. 

In der Sache also vollkommen mit v. Hansemann einverstanden, 
müssen wir im formalen Sinne den Konditionalismus ablehnen. Wenn 
v. Hansemann vollkommen mit Recht sagt (S. 85): „daß der Pneumo- 
kokkus nicht schlechtweg die Ursache der Pneumonie sei”, so sagen 
wir mit demselben Recht ebenso bestimmt, daß er nicht schlechtweg die 
Bedingung der Pneumonie ist. 

Immer wieder (auch in Hansemanns Analyse der Tuberkulose 
tritt dasselbe Moment hervor) muß gesagt werden, daß lediglich die von 
der orthodoxen Bakteriologie anfänglich beliebte Bezeichnung des Er- 
regers als die Ursache einer infektiösen Krankheit es ist, was als denk- 
widrig empfunden wird und den Widerspruch herausfordert. Aber das 
lernen wir nicht erst von den Konditionalisten. Der ganze, nunmehr 
bald 25 Jahre dauernde Kampf gegen die Gedankenkonstruktionen der 
Bakteriologie (nicht gegen ihre unsterblichen Entdeckungen), ein 
Kampf, an dem gerade D. v. Hansemann einen hervorragenden Anteil 
genommen hat, bestand ja im wesentlichen in der Feststellung, daß die 
auslösenden Momente nicht die Ursache der Infektionskrankheiten sind. 

Aber für noch viel unglücklicher muß ich es bezeichnen, wenn nun 
die Erreger, die doch tatsächlich wirkende Faktoren sind, lediglich eine 
beliebige, allen möglichen anderen Umständen, die gelegentlich mit- 
sprechen, wie Erkältung, Trauma, Alkoholismus usw., gleichwertige 
Bedingung sein sollen. Der Pneumokokkus und die Erkältung sind beide 
Faktoren der Pneumonieentstehung, aber Faktoren von durchaus 
verschiedener Art und Wertigkeit und ebenso prägnant, wie von den 
substitutionsfähigen Bedingungen, unterscheidet sich das auslösende 
Moment von der als gegebene Gewebsbeschaffenheit (Konstitution) zu 
charakterisierenden Eigenart der erkrankungsfähigen Lunge. Diese ist 
im Sinne der energetischen Naturwissenschaft als das Substrat, an dem 
der aktive Prozeß der Entzündung sich vollzieht, die gegebene Ur-sache 
des ganzen Vorganges. 

D. v. Hansemann bliebe meiner Auffassung nach seinem sachlich 
klaren und wissenschaftlich fest begründeten Standpunkt in der Lehre 
von den Infektionskrankheiten durchaus getreu, wenn er sich der 
energetischen Grundanschauung, die die gesamte Naturwissenschaft 
beherrscht, anschließen würde, anstatt an die Stelle einer wissenschaftlich 
längst widerlegten Terminologie, die Ursache und Reiz verwechselt. 
rein formal eine noch schlechtere zu setzen, die den aktiven Reiz zu einer 
passiven Bedingung degradiert. Wie ich in meinem Buche ‚‚Konsti- 
tution und Vererbung in ihren Beziehungen zur Pathologie‘‘, Berlin, 
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J. Springer 1914 (S. 29) ausgeführt habe, liegt in der von uns als Bei- 
spiel gewählten Pneumoniefrage die Sache ganz klar, ‚wenn man nur die 
längst zum Gebrauch fertig daliegenden Kategorien richtig anwendet“. 

Nach den Lehren der energetischen Naturwissenschaft ist die ,,Ur- 
sache“ der Pneumonie die im Erkrankungsfall notwendig gegebene 
spezifische Gewebsbeschaffenheit der Lunge, an der der eigenartige 
Entzündungsprozeß, den wir Pneumonie nennen, zur Ausbildung 
kommt und abläuft. Die Klinik beschreibt möglichst einfach und voll- 
ständig die Erscheinungen, die dieser Prozeß am kranken Menschen 
hervorruft (klinische Symptomatologie); die pathologische Anatomie 
deckt die Veränderungen am Krankheitssubstrat auf, die den Krank- 
heitserscheinungen entsprechen. Dazu kommt nun als dritter Gesichts- 
punkt, von dem aus man den komplexen Vorgang betrachten kann, die 
Ätiologie. Denn der fragliche Entzündungsvorgang entsteht nie von 
selbst oder aus sogenannten inneren Ursachen bzw. Bedingungen. 
Er muß irgendwie von außen angeregt, ausgelöst, veranlaßt werden. 
Der Erreger ist in der Regel (nicht immer) der Pneumokokkus Weichsel- 
baum. Das Zusammentreffen einer erkrankungsfähigen Lunge mit dem 
Diplokokkus genügt aber durchaus nicht immer und ohne weiteres, 
um den fraglichen Vorgang. eben die Pneumonie, in Gang zu bringen. 
Das geschieht häufig nur unter ganz bestimmten Bedingungen, die in 
ihren zeitlichen und örtlichen Verhältnissen den größten Schwankungen 
unterliegen können. Dahin gehören Erkältung, Trauma, Alkoholismus 
und ähnliche Faktoren, deren Interkurrenz im Einzelfalle festzustellen 
ist, während die Wechselwirkungen zwischen Erreger und Konstitution 
des Erkrankenden das Wesen des Vorganges ausmachen und ein für alle- 
mal feststehen. 
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Dem Spezialforscher, der im Laboratorium nach den Regeln der 
experimentellen Bakteriologie auf einen noch unentdeckten Krankheits- 
erreger fahndet, könnten, ebenso wie dem praktischen Arzt, der sich mit 
den Realitäten des krankhaften Lebens herumschlägt, meine bisherigen 
Ausführungen als wertlose Begriffsspielereien vielleicht recht überflüssig 
erscheinen. Demgegen über brauche ich freilich für denkende Menschen 
nicht erst den Satz zu verteidigen, daß es wissenschaftliche Erkenntnis- 
werte an sich gibt. Aber hier handelt es sich um etwas Anderes. Gerade 
dem Praktiker muß ich — allen Vorurteilen gegen theoretisierendes 
Wissen zum Trotz — zurufen: ‚Et tua res agitur.“ Auch die Praxis 
zieht ihren Nutzen aus exakter Denkarbeit, die die Begriffe klärt und 
die Fülle der Erscheinungen geistig beherrschen lehrt. 

Die richtige Auffassung des Kausalproblems ist — um das nächstlie- 
gende und vielleicht wichtigste Beispiel zu nennen — von unmittelbarem 
Nutzen für jede ärztliche Gutachtertätigkeit vor Gericht und wird 
immer bedeutungsvoller zur Beurteilung und Bewältigung der eminent 
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praktischen Aufgaben, die die moderne Sozialgesetzgebung unserer Zeit 
gerade für den Arzt gezeitigt hat. Vor mir liegt ein dicker Band : Ärzt- 
liche Obergutachten aus der Unfallversicherungspraxis. Leipzig, Verlag 
der Fachzeitschrift ‚Die Unfallversicherungspraxis‘ 1906. Sämtliche 131 
Gutachten, die alle von bedeutenden Autoritäten der medizinischen Wis- 
senschaft verfaßt sind, beschäftigen sich praktisch mit der medizini- 
schen Ursachenforschung. Dieden Gutachtern seitens der Berufsge- 
nossenschaften und der Versicherungsämter gestellten Fragen beziehen 
sich ausdrücklich immer wieder „auf den ursächlichen Zusammenhang 
zwischen einer (event. tödlich verlaufenen) Krankheit und einem vorher 
nachgewiesenen (bereits anerkannten) Betriebsunfall“. Wozu diese 
feierliche Inanspruchnahme der besten medizinischen Köpfe? Die 
Sache liegt doch meist so einfach. Das, wie wir sahen, erkenntnisthco- 
retisch so überaus schwierige Ursachenproblem, um das Theoretiker 
und Praktiker sich heute streiten wie vor 1000 Jahren, hat dem mo- 
dernen Gesetzgeber offenbar wenig Kopfzerbrechen gemacht. In der 
großen neuen Reichsversicherungsordnung, die an Stelle der drei alten 
Gesetze vor kurzem in Kraft getreten ist, kommt das Wort Ursache 
meines Wissens überhaupt nicht vor. Gegenstand der Unfallversiche- 
rung ist nach $ 555 ‚der Ersatz des Schadens, der durch Körperver- 
letzung oder Tötung entsteht“. Das Verfahren zum Ersatz des Schadens 
wird dann eingeleitet, , wenn durch den Unfall ein im Betriebe Be- 
schäftigter getötet oder so verletzt ist, daß er stirbt, oder für mehr als 
3 Tage völlig oder teilweise arbeitsunfáhig ist” ($ 1552). Dementsprechend 
ist im Gesetz immer nur davon die Rede, ob der mittelbare oder unmittel- 
bare Tod bzw. die Verstümmelung oder die Krankheit als ,,Unfall- 
folge“ anzusehen ist oder nicht. 

Bei unmittelbarer Tötung oder Verstümmelung im Betriebe durch un- 
widerstehliche mechanische Gewalt liegt nun in der Tat die Sache sehr 
einfach. Wird ein Bauarbeiter im Betriebe durch ein einstürzendes 
Gerüst erschlagen, oder wird einem anderen Arbeiter in der Fabrik der 
Arm durch eine Kreissäge amputiert, so sind im ersten Falle Tod, im 
zweiten Falle Verstümmelung unzweifelhafte Unfallfolgen. Der 
ursächliche Zusammenhang zwischen Tod, bzw. Verstümmelung und 
Unfall braucht nicht erst bewiesen zu werden. 

Anders liegt die Sache, wenn im zeitlichen Anschluß an einen Un- 
fall eine Krankheit sich entwickelt, die mit Tod oder Heilung oder Aus- 
bildung eines Dauerschadens endet. Hier liegt der kausale Zusammen- 
hang nicht immer ohne weiteres zutage. Der Kranke selbst, bzw. seinc 
Angehörigen behaupten ihn, um die Rente zu erlangen und zwar oft 
in recht kritikloser und willkürlicher Weise. Die Versicherungsämter 
wollen und dürfen die Rente nur bewilligen, wenn der kausale Zu- 
sammenhang auch wirklich bewiesen ist. Der Gesetzgeber hat sich 
zwar um den formalen Gang des Ermittelungsverfahrens, aber absolut 
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nicht sachlich um die Art und Weise gekümmert, wie ein solcher Nach- 
weis zu führen ist. Und er konnte das nicht, weil es unmöglich ist, 
alle denkbaren Einzelfälle a priori vorher zu konstruieren und zu dis- 
kutieren. Ebenso wie das Gesetz den Begriff des Diebstahls festlegt 
und nun es dem Richter überläßt im Einzelfalle zu entscheiden, ob 
dieses Vergehen vorliegt oder nicht, ebenso bestimmt das Gesetz ledig- 
lich, daß Unfallfolgen schadenersatzpflichtig sind. Was im Einzelfalle 
als Unfallfolge zu gelten hat, das entscheidet die zuständige Behörde, 
bzw. das Gericht nach eigenem Ermessen. 

In unserer Sammlung findet sich, um wieder auf das Musterbeispiel 
der Pneumonie zurückzukommen, ein Gutachten (Nr. LXI) von Ger- 
hardt „über den ursächlichen Zusammenhang zwischen einer tödlich 
verlaufenen Lungenentzündung und einem Unfall (Sturz in eine Bau- 
grube aus einer Höhe von etwa einem Meter, Aufschlagen mit der Brust 
auf eine hölzerne Rinne)“. Warum hat das Versicherungsamt, das doch 
selbst entscheiden soll, sich erst noch an den berühmten Kliniker ge- 
wandt? Nun, weil es gar nicht in der Lage war, von sich aus eine sach- 
liche Entscheidung zu treffen. Nur der wirklich sachverständige Arzt 
kann die Frage entscheiden, ob es eine traumatische Pneumonie über- 
haupt gibt, und wenn ja, ob eine solche im gegebenen Falle vorlag. 

Die medizinische Gutachtertätigkeit im Einzelfalle, die von jedem 
praktischen Arzt gelegentlich gefordert wird und stets sachentsprechend 
sollte geleistet werden können, verlangt also eine vertiefte Einsicht in 
ursächliche Zusammenhänge, die selbst für die Wissenschaft noch Pro- 
blem sein können. Solange im Sinne der orthodoxen Bakteriologie der 
Pneumokokkus als die (alleinige und zureichende) Ursache der Pneu- 
monie galt, mußte die traumatische Pneumonie, ebenso wie die Er- 
kältungspneumonie, prinzipiell abgelehnt werden. Unfallfolge (d. h. 
im gewöhnlichen Sinne des Wortes verursacht durch ein mechanisch 
wirkendes Moment) konnte sie nicht sein. Solange das wissenschaftlich 
ein Irrtum rein theoretischer Art war, mochte die Sache hingehen. 
hier aber wird sie eminent praktisch. Die Existenz einer Familie, die 
Ihres Ernährers beraubt ist, hängt von der prinzipiellen Auffassung 
und der demgemäß getroffenen Entscheidung des Sachverständigen ab. 

Gerhardt hat schon damals (das Gutachten stammt aus dem Jahre 
1901) mit der ihm eigenen Klarheit und prägnanten Kürzedierichtige (d.h. 
jetzt von der Wissenschaft allgemein anerkannte) Entscheidung getroffen. 

[Nebenbei zeigt sich bei dieser wie bei vielen anderen Gelegenheiten, 
daß durch die soziale Gesetzgebung mit ihren ganz neuen Fragen und 
Problemen die medizinische Wissenschaft nicht nur belastet, sondern 
vielfach unmittelbar gefördert ist. Fragen, wie die vorliegende, zwangen 
den Praktiker und Kliniker geradezu zur Stellungnahme gegen das 
bakteriologische Dogma von der einseitigen, ausschließlichen und zu- 
reichenden Rolle der pathogenen Mikroben als Krankheitserreger.] 
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Gerhardt sagt: „B. war Trinker. Trinker sind der Erkrankung 
an Lungenentzündung mehr ausgesetzt als andere und durch dieselbe 
mehr gefährdet. Die Sterblichkeit an Lungenentzündung nimmt mit 
dem Alter zu und ist groß bei Trinkern und bei Herzkranken. All das 
traf bei B. zusammen. Lungenentzündung entsteht durch die krank- 
machende Einwirkung gewisser Arten von Spaltpilzen auf das Lungen- 
gewebe. Diese gleichen Spaltpilze, namentlich die von A. Fränkel 
beschriebenen gewöhnlichsten Erreger der Lungenentzündung können 
sich in den Luftwegen des Menschen befinden, ohne daß dieser Lungen- 
entzündung bekommt. Äußere Einflüsse: wie Erkältung und Brust- 
verletzung können die schon vorher vorhandenen, gleichsam bereit- 
stehenden Spaltpilze in größere Wirksamkeit versetzen. So rechnet 
man, daß 0,13—4,4% der Fälle von Lungenentzündung zur nächsten 
Veranlassung des Ausbruches der Krankheit eine Brustverletzung 
(meist Quetschung oder Erschütterung) haben.“ 

Damit ist wissenschaftlich die Möglichkeit einer traumatischen 
Pneumonie anerkannt. Im vorliegenden Falle mußte es sich um eine 
solche handeln, wenn nicht ein zufälliges Zusammentreffen von Un- 
fall und Krankheitsbeginn angenommen werden sollte. Da nun der 
Krankheitsbeginn zeitlich sehr nahe an das Trauma sich anschloß 
(„der Arbeiter erkrankte nach etwa einer halben Stunde fortgesetzter 
Arbeit plötzlich, falls nicht mit Frost, so doch mit Erblassen und Schwin- 
del. Die damit beginnende Erkrankung war eine rechtsseitige Lungen- 
entzündung. Dies war die Krankheit, an der er nach 3 Tagen starb‘), 
so ist, wie Gerhardt schließt, „die Wahrscheinlichkeit eines zufälligen 
Zusammentreffens viel geringer als die eines ursächlichen Zusammen- 
hanges‘“. Folglich ist ‚die tödliche Erkrankung des B. mit großer Wahr- 
scheinlichkeit als Folge des kurz zuvor erlittenen Unfalles zu betrachten“. 

Dies in seiner knappen Klarheit mustergültige Gutachten ent- 
spricht durchaus den erkenntnistheoretischen Anforderungen, die uns 
die „ätiologische‘‘ Analyse der Lungenentzündung ergeben haben. 

Wir haben, wenn auch nicht wörtlich, so doch der Sache nach, 
die geschwächte „Konstitution des Mannes als eigentliche (Grund)- 
Ur-sache, den Pneumokokkus als spezifischen Erreger und das Trauma 
als Hülfsfaktor, der den letzten Anstoß gibt, zur Aktivierung des krank- 
haften Vorganges. Alles das vollzieht sich unter zeitlich-örtlichen Be- 
dingungen, die ein zufälliges Zusammentreffen dieser Faktoren mit 
überwiegender Wahrscheinlichkeit ausschließen lassen. 

Wieder kommen wir zu wichtigen Schlüssen. Die ,,átiologische*' 
Betrachtungsweise in Fragen der Krankheitsentstehung umfaßt alle 
Faktoren, die an dem untersuchten Krankheitsvorgang irgendwie be- 
teiligt sind. Von all diesen Faktoren kann die im Sinne der Energetik 
eigentliche oder (Grund)-Ursache der Krankheit niemals Ursache 
im Sinne des Gesetzes sein. Sie ist ihrem Wesen nach stets vor dem 
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Unfall vorhanden. Sie ist das Substrat, auf das der Unfall wirkt. Der 
Unfall selbst ist stets ein äußeres Moment, im Sinne der Energetik der 
auslösende Faktor der Krankheit. Ebensowenig ist in naturwissenschaft- 
lich exakter Auffassung der auslösende Faktor, der Erreger (und darin 
haben die Konditionalisten recht) die Ursache der Krankheit. Darum 
hat der Gesetzgeber (gewissermaßen instinktiv) sehr recht daran getan, 
den Ausdruck ‚Ursache‘ überhaupt zu vermeiden und nicht den Un- 
fall als Ursache der Krankhei., sondern umgekehrt die Krankheit 
als Folge des Unfalles zu bezeichnen. Diese glückliche Ausdrucks- 
weise läßt der Praxis jeden Spielraum, die naturwissenschaftlich ener- 
getische Betrachtungsweise in vollem Umfang zur Geltung zu bringen. 
Wenn der Richter den medizinischen Sachverständigen nach dem ur- 
sächlichen Zusammenhange zwischen Unfall und Krankheit fragt, 
so muß der Gutachter sich immer bewußt bleiben, daß das im popu- 
lären Sinne des Wortes gemeint ist. Wird die Frage, wie dies dem Gesetze 
nach eigentlich immer geschehen sollte, dahin formuliert, ob die Krank- 
heit Unfallfolge ist, so ist jede Zweideutigkeit vermieden. 

Liegen dieVerhältnissesoweit einfach und klar, so komplizieren siesich 
wesentlich, und das muß noch erörtert werden, wenn der Unfall einen Orga- 
nismus trifft, der erst durch eine vorausgegangene Krankheit die Prädispo- 
sitionerworbenhat, ohne dieder Unfall wirkungslos geblieben wäre, also 
keine Folgen gezeitigt haben würde, die den Schadenersatz berechtigen. 

Man denke an die viel erörterte Frage nach dem ursächlichen 
Zusammenhange zwischen Unfall und Apoplexie. 

In unserer Sammlung: Ärztliche Obergutachten aus der Unfall- 
praxis findet sich unter Nr. XX, S. 108 ein ‚Gutachten von Professor 
Dr. Fürbringer zu Berlin über Bejahung des ursächlichen Zusammen- 
hanges zwischen der Betriebsarbeit (Heben einer schweren Last und 
häufiges Bücken) und dem dabei eingetretenen Schlaganfall‘. 

Die erkenntnistheoretische Analyse auch dieses Gutachtens läßt 
klar hervortreten, daß die Logik der Tatsachen den Praktiker geradezu 
zwingt, die schwierigen Zusammenhänge des äußerst komplizierten 
Vorganges im Sinne des richtig verstandenen energetischen Kausalis- 
mus auseinanderzusetzen, während der nur mit gleichwertigen Bedin- 
gungen operierende Konditionalismus der gestellten Aufgabe gegenüber 
vollständig versagen würde. Wir werden sehen, daß Fürbringer, 
der, wie die meisten Empiriker bisher, mit selbstgewählten, willkür- 
lichen Ausdrücken, wie , Vorbedingung”, ‚„mitwirkende Ursachen“ 
usw. sich verständlich zu machen sucht, sachlich durchaus in den 
Kategorien denkt, die die energetische Naturwissenschaft geschaffen 
hat und für deren prinzipielle Anerkennung und praktische Einführung 
ich diesen Aufsatz schreibe. 

Um das klarzumachen, ist es notwendig, einige prinzipiell wichtige 
Bemerkungen über die Pathogenese des Schlaganfalles vorauszuschicken. 


122 Martius. Das Kausalproblem in der Medizin. 








Wir wcllen annehmen, daß es sich um einen apoplektischen Insult 
infolge von Gefäßzerreißung handelt. Die Gefäßzerreißung einer 
Gehirnarterie tritt in dem Moment ein, in dem der Gefäßdruck das 
Maß überschreitet, das die Gefäßwand an der betroffenen Stelle aus- 
zuhalten vermag. Es gilt nun ganz allgemein als wissenschaftlich zu- 
treffend die Annahme, daß das vollkommen gesunde Gefäßrohr jeder 
durch körperliche Anstrengung erreichbaren Drucksteigerung im ar- 
teriellen System gewachsen ist. Soll also irgendeine, gleichviel wie 
bedingte, Drucksteigerung das Gefäß an irgendeiner Stelle zum Bersten 
bringen, so ist eine abnorm große Brüchigkeit der Arterienwand eben 
an dieser Stelle notwendige Voraussetzung (conditio sine qua non, 
wie gern gesagt wird), des apoplektischen Insults. Diese abnorme 
Brüchigkeit, nach Charcot meist einhergehend mit der Entwicklung 
eines sogenannten miliaren Aneurysma, ist die Folge eines vorausge- 
gangenen krankhaften Prozesses, entweder der gewöhnlichen meist als 
Altersabnutzung aufgefaßten Arteriosklerose oder bei jugendlichen 
Individuen einer syphilitischen Endarteriitis obliterans. In dem letzteren 
Falle geht also die ganze Kausalreihe letzten Endes auf die luetische 
Infektion zurück. Demgemäß könnte der Moralist in einem solchen 
Falle geneigt sein, die im Anschluß an den Betriebsunfall durch Ver- 
mittlung des Schlaganfalles sich entwickelnde Halbseitenlähmung als 
Strafe für die Lues anzusehen! 

Tatsächlich liegt bei manchem jugendlichen Apoplektiker die Sache 
so, daß er letzten Endes seine Lähmung der Lues verdankt. Dasselbe 
gilt bei älteren Apoplektikern von der nicht spezifischen Arteriosklerose. 
Im energetischen Sinne ist die Brüchigkeit der Schlagaderwand in der 
Tat die eigentliche oder Grundursache des Vorganges. Dennoch kann sie 
im Sinne des Gesetzes niemals die Gefäßzerreißung ‚verursacht‘ haben. 
Aber das Gesetz verlangt das auch nicht. Es fragt, ob die Gefäßzer- 
reiBung Unfallfolge ist, und das ist sie, wenn sich nachweisen läßt, 
daß eine Drucksteigerung im Betriebe vorgelegen hat, die das gewohnte 
Maß der Arbeitsanstrengung überschreitet. Läßt sich ein derartiger 
Faktor nachweisen, so sind die gesetzlichen Voraussetzungen zur 
Gewährung der Rente gegeben. Um diese Frage dreht sich in der Tat 
in den meisten derartigen Fällen die Diskussion. Wenn ein alter Ar- 
beiter, der gewohnt ist, mit 50 Pfd. schweren Ballen zu hantieren, einen 
Schlaganfall bekommt, weil er ausnahmsweise gezwungen ist, im Be- 
triebe einen zwei Zentner schweren Sack zu heben, so wird der kausale 
Zusammenhang nach der Rechtsprechung des Reichsversicherungs- 
amtes, wie sie sich allmählich herausgebildet hat, nicht bestritten. 
Ja, neuerdings geht die Rechtsprechung noch einen wesentlichen Schritt 
weiter. jahrzehntelang schwankte die Rechtsprechung in der Beur- 
teilung derjenigen Anfälle, die durch eine betriebsfremde, von außen 
in den Betrieb eingreifende Schädlichkeit hervorgerufen werden, also 
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mit dem Betrieb an sich nicht notwendig zusammenhängen. Es fragt 
sich, ob derartige, als Unfälle des täglichen Lebens bezeichnete Zufalls- 
schäden ebenfalls die Rente bedingen, wenn nur die Voraussetzung er- 
füllt ist, daß sie im Betriebe sich ereignen. Auch derartige mit dem 
Betrieb nur indirekt zusammenhängende Unfälle dürfen nach einer 
Rekursentscheidung aus dem Jahre 1912 dann als Ursachen des Schadens 
angesehen werden, wenn sie ‚nach Auffassung des praktischen Lebens 
rechtlich beachtlich sind und zum Zustandekommen des Unfalles 
wesentlich beigetragen haben”. Von juristischer Seite (vgl. Juristische 
Rundschau, Beilage zum Berliner Tageblatt 1914, Nr. 192) wird daher 
für die rechtliche Beurteilung der Anfälle des täglichen Lebens folgender 
Grundsatz aufgestellt: ‚Unfälle des täglichen Lebens sind Betriebs- 
unfälle, sofern ihnen der Versicherte durch seine Betriebstätigkeit aus- 
gesetzt gewesen ist und angenommen werden muß, der Versicherte würde 
nach verständigem Ermessen den Unfall nicht erlitten haben, wenn er 
nicht zu dieser Zeit im Betriebe beschäftigt gewesen wäre.“ 

So würde ein Arbeiter, der im Betriebe sich von einem Arbeitssaal 
über den Hof in einen anderen begibt, bei diesem Gange stolpert und 
bei der Anstrengung sich aufrecht zu erhalten, einen apoplektischen 
Insult erleidet (recht eigentlich ein Unfall des täglichen Lebens) Anspruch 
auf Rente haben. 

Es ist ersichtlich, daß es sich bei diesen Deduktionen um Fest- 
stellungen rein juristischer Art handelt, die über den Rahmen der medi- 
zinischen Begriffswelt hinausgehen. Und doch muß der Arzt auch von 
ihnen Kenntnis nehmen. 

Doch kehren wir zu unserem eigentlichen Thema zurück. Wir folgern: 
Im Sinne der Energetik ist bei einer im Betriebe erfolgten Apoplexie die 
Drucksteigerung das auslösende Moment, die vorausgegangene krank- 
hafte Gefäßveränderung die Ur-sache. Im Sinne der sozialen Gesetz- 
gebung ist die Apoplexie Unfallfolge, wenn sich nachweisen läßt, daß 
dies auslösende Moment ein Faktor des Betriebes war und zwar entweder 
direkt, indem der Betrieb Anforderungen stellte, die das gewöhnliche 
Maß der Arbeitsleistung überschritten, oder indirekt, in dem der Betrieb 
einen Unfall bedingte, wie er auch im gewöhnlichen Leben vorkommt. 

Aber damit ist die begriffliche Analyse immer noch nicht zu Ende. 
Bei der fortschreitenden Entwicklung der Arteriosklerose kann schließ- 
lich die Brüchigkeit der Arterienwand einen derartigen Grad erreichen, 
daß schon jede über die notwendigsten Anforderungen des physiolog1- 
schen Lebens hinausgehende Drucksteigerung den Anfall auslösen 
(wie Ribbert sagt: veranlassen) kann. Z.B. die etwas stärkere Anwen- 
dung der Bauchpresse beim morgendlichen Stuhlgang. Ist die Grund- 
krankheit erst soweit gediehen, so hängt es offenbar nur vom Zufall*) 


*) Anmerkung. Zufall im naturwissenschaftlich zulässigen Sinne 
ist das zeitlich-örtliche Zusammentreffen zweier Kausalreihen, von denen jede 
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ab, ob der Apoplektiker rentenberechtigt ist oder nicht; vom Zufall, 
d. h. von der für den ganzen, in sich notwendig verknüpften Vorgang 
irrelevanten zeitlichen Bedingung, ob die letzte auslösende Drucksteige- 
rung in oder außerhalb des Betriebes statt hatte. Das könnte ungerecht 
erscheinen, ist es aber nicht, wenn man bedenkt, daß der Arbeiter, 
dessen Arteriosklerose in ihrer Entwicklung dieser Grenze sich nähert, 
invalidisiert werden kann, so daß er sich körperlich zu schonen im- 
stande ist und den Anstrengungen der Arbeit nicht mehr sich aus- 
zusetzen braucht. 

Dem Sinne nach genau so, wie hier entwickelt wurde, entscheidet 
Fürbringer in seinem Gutachten aus dem Jahre 1897, von dem wir 
ausgingen. Nurdaß er andere Ausdrückegebraucht. Er nennt die voraus- 
gegangene mit erhöhter Brüchigkeit einhergehende Entartung der Ge- 
fäßwand die „Vorbedingung für das Zustandekommen von Gefäß- 
berstungen im Gehirn“. Sei diese gegeben, ‚so pflegen es bestimmte 
Hilfsursachen zu übernehmen, sie auszulösen‘. ‚Als eine der vor- 
handenen mitwirkenden Ursachen gilt die Inanspruchnahme der 
Bauchpresse mit stärkerer Stauung im Gefäßsystem.“ In unserer 
Terminologie ist Fürbringers Vorbedingung die eigentliche oder 
Grundursache des Vorganges, seine Hilfsursache das auslösende 
Moment und die mitwirkenden Ursachen die Bedingungen, unter 
denen das auslösende Moment, nämlich die einem Anfall gleichzu- 
achtende stärkere Arbeitsanforderung im Betriebe zur Wirkung kommt. 

Je mehr wir uns in die medizinischen Fragen der Unfallwissenschaft 
vertiefen, desto klarer zeigt sich, daß die naturwissenschaftlich-ener- 
getische Auffassung des Ursachenproblems vollkommen genügt, um mit 
der von ihr geschaffenen Terminologie nicht nur die fraglichen Vor- 
gänge einfach und klar zu beschreiben, sondern auch den Anforderungen 
des Unfallgesetzes zur sachlich richtigen Entscheidung im Einzelfalle 
durchaus gerecht zu werden. 

Dabei erscheint es keineswegs unbedingt notwendig, daß man sich 
pedantisch zum Sklaven der von uns vertretenen Ausdrucksweise 
macht. Die beiden Unfallgutachten von Gerhardt und Fürbringer 
beweisen, daß man auch mit etwas anderen Ausdrücken sachlich richtig 
und für den richterlichen Laien verständlich entscheiden kann. Nur 
soviel muß verlangt werden, daß die Ursachentheoretiker von den natur- 
wissenschaftlich feststehenden Kategorien der Energetik wenigstens 
Kenntnis nehmen. Tun sie es nicht, so tragen sie nur selbst den Schaden 
davon. 





in sich notwendig bedingt ist, während sie gegenseitig voneinander völlig 
unabhängig sind. Beispiel: der in der Logik berühmte fallende Ziegelstein, 
der den Wanderer erschlägt. Der Fall des Ziegelsteins ist ebenso notwendig 
bedingt wie der Gang der Wanderers. Zufall ist der Umstand, daß beider 
Wege zeitlich und örtlich genau im demselben Moment zusammentreffen. 
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Nehmen wir an, die beiden analysierten Gutachten, das über die 
traumatische Pneumonie und das über den Schlaganfall als Unfallfolge 
hätte man einem modernen Konditionalisten zur Bearbeitung vorgelegt. 
Der „reine“ Konditionalist im Sinne Verworns müßte auf die übliche 
Frage der Berufsgenossenschaft nach dem ,.ursáchlichen Zusammen- 
hang“ antworten; einen solchen gäbe es nicht. „Es gibt nur Bedin- 
gungen!“ Dann würde notgedrungen die weitere Frage lauten: Ja, 
welches ist denn im vorliegenden Falle die ausschlaggebende, die Haupt- 
bedingung? Die Rente kann nur dann zuerkannt werden, wenn sich 
nachweisen läßt, daß das der Unfall, nicht etwa die vorausgegangene 
Syphilis ist. Der Konditionalist antwortet: -, Hauptbedingungen oder 
wesentliche, determinierende Bedingungen, oder wie man sich sonst 
auszudrücken beliebt, gibt es nicht. Alle Bedingungen sind gleich 
notwendig und gleichwertig (Gesetz der Äquipotenz der Bedin- 
gungen). Ob der Schlaganfall Unfallfolge oder Syphilisfolge ist, läßt 
sich vom Standpunkt der höheren konditionalen Weltanschauung aus 
nicht entscheiden.“ Das ist alles sehr schön; aber mit der Gutachter- 
tätigkeit im Sinne der sozialen Gesetzgebung wird der Konditionalis- 
mus, wie man fürchten muß, nicht weiter behelligt werden. 

Doch das nebenbei. Noch bleibt ein wesentlicher Punkt übrig, 
den wir bei der sachlichen Analyse des Ursachenproblems im erkenntnis- 
theoretischen Sinne bisher kaum gestreift haben. Gerade die Unfall- 
fragen haben uns zu der Erkenntnis verholfen, daß das auslösende 
Moment nicht immer ein Faktor von so geringer eigener Energie zu sein 
braucht, daß es, wie der Funke bei der Explosion des Pulvers, in der 
Äquivalenzgleichung vernachlässigt werden kann. Die mechanische Ge- 
walt, mit der der hoch herabstürzende schwere Balken den Arbeiter er- 
schlägt, ist im Sinne unserer Terminologie auslösendes Moment, wie der 
Funke. Und doch, welcher Unterschied! Wenn man sich auch bald 
daran gewöhnen wird, den Funken oder den Bazillus nicht mehr als 
die Ursache der Explosion oder der Krankheit zu bezeichnen, so wider- 
spricht es doch dem natürlichen Sprachempfinden durchaus, in dem 
fallenden Balken, der das Gehirn zerschmettert oder in dem Geschoß, 
das das Herz durchbohrt, nicht die unmittelbare Todesursache zu sehen. 
Und doch können wir uns konsequent bleiben, wenn wir darin eine ab- 
gekürzte, bequeme Redeweise erblicken, die praktisch zulässi, ist, 
wenn wir nur unseres prinzipiellen Standpunktes uns bewußt bleiben. 

Auch hier handelt es sich nicht um eine neue Erkenntnis. Schon 
Gottstein hat vor Jahren speziell im Hinblick auf die bakteriologisch 
bedingten Infektionskrankheiten hervorgehoben, daß Krankheits- 
anlagen und Krankheitsauslösungen in ihren Beziehungen zueinander 
nicht Faktoren von konstanter Größe sind, sondern in der unendlich 
großen Zahl der Beziehungsmöglichkeiten alle variablen Werte von 0 — 
unendlich annehmen können. Je größer die Widerstandskraft des 
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Organismus ist, desto größer muß die Energie des die Krankheit aus- 
lösenden Momentes sein, damit eine Wirkung eintritt. Und umgekehrt. 
Dieses Relationsgesetz gilt aber nicht nur für die Epidemiologie, sondern 
wie ich zuerst hervorgehoben habe, für die ganze Pathologie. Das 
kommt in der bereits wiedergegebenen Formel Hueppes, der der 
Funktionsbegriff der Mathematik zugrunde liegt, klar zum Ausdruck. 
Ich habe das in meiner Pathogenese innerer Krankheiten und in meinem 
neuen Buche: Konstitution und Vererbung so ausführlich auseinander- 
gesetzt, daß ich mich hier auf diesen Hinweis beschränken kann. Ver- 
gessen dürfen wir nie, daß die angeborene (vererbte) Krankheitsanlage 
nicht nur generell, also artmäßig gegeben ist, sondern außerdem noch 
in ihrer Wertigkeit individuell in sehr weiten Grenzen schwanken kann. 
Und ebenso kann die individuell erworbene Krankheitsbereitschaft 
starken Schwankungen unterliegen. Je mehr im Einzelfalle mit fort- 
schreitender Degeneration der Gefäße die Brüchigkeit der Arterienwand 
zunimmt, desto imminenter wird die Gefahr der Apoplexie, weil schon 
ganz geringe Druckerhöhungen das Gefäß zum Platzen bringen können. 
Aber auch umgekehrt. Die Nierenschrumpfung schafft ihrer Natur nach 
eine dauernde Druckerhöhung, der an sich schon ein noch verhältnis- 
mäßig widerstandsfähiges Gefäß zum Opfer fällt. Auch der chronische 
Nephritiker muß invalidisiert werden. Der Druckzuwachs bei körper- 
licher Anstrengung ist für ihn ebenso, wenn nicht noch mehr, gefährlich, 
wie für den Arteriosklerotiker, nicht weil die Erkrankungsmöglichkeit 
an sich (die in der Veränderung des Gefäßsystems gegebene apoplekti- 
sche Diathese), sondern weil die Auslösungsmöglichkeit des apoplekti- 
schen Vorganges gewachsen ist. 


Schließlich noch einige erklärende Bemerkungen über das Wesen der 
„Bedingungen“ in unserem Sinne. Wir bezeichnen damit diejenigen 
inneren oder äußeren Umstände, die auf die Entstehung und den Ablauf 
eines aus der Ur-sache (dem Substrat mit latenter Energie) und dem 
auslösenden Faktor sich zusammensetzenden Vorganges irgendeinen 
Einfluß auszuüben imstande sind. Während die beiden ersteren Momente 
(man könnte sagen, die Grundphänomene des Vorganes), in jedem Falle 
vorhanden sein müssen, also die notwendigen Faktoren desselben 
darstellen, tragen die Bedingungen den Charakter des mehr Zufälligen 
oder im Experiment des mehr Willkürlichen, weil es von ihnen abhängt, 
ob der an sich determinierte Vorgang das eine Mal manifest wird, das 
andere Mal nicht. 

Täglich macht der Arzt die durchschlagende Erfahrung, daß es 
von einer großen Anzahl von wechselnden Bedingungen abhängt, ob 
ein tuberkuloseempfänglicher Mensch nach stattgehabter Infektion 
erkrankt oder nicht, wie er gegebenenfalls erkrankt und welches der 
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Verlauf der Erkrankung ist. Diese Erfahrungstatsache ist ja der Grund 
für die große Schwierigkeit gewesen, die es gemacht hat, mit derartigen 
komplexen und in ihren Erscheinungen fortwährend protcusartig 
wechselnden Vorgängen theoretisch fertig zu werden, d. h. sie auf eine 
zureichende Formel zu bringen. Wenn die orthodoxe Bakteriologie 
sagte: der Tuberkelbazillus ist die Ursache der Tuberkulose und wenn 
sie glaubte, mit dieser einfachen Formel, die den Charakter der kausalen 
Notwendigkeit zu haben schien, den Vorgang eindeutig und vollständig 
beschrieben zu haben, so erwies sich das bald als ein fundamentaler 
Irrtum. Wir wissen jetzt, daß das Kochsche Stäbchen der äußere 
Faktor ist, der die Krankheit auslöst, aber trotz der generellen Er- 
krankungsfähigkeit des Genus humanum durchaus nicht immer, sondern 
nur unter ganz bestimmten Bedingungen, die im allgemeinen außer- 
ordentlich variieren können. Wissen wir erst einmal, welche Bedingungen 
für einen an sich eindeutigen Vorgang, etwa eine spezifische Krankheits- 
entstehung, notwendig sind, und können wir willkürlich im Experiment 
diese Bedingungen rein herstellen, so verliert der Vorgang alles Zufällige 
und Schwankende. Das Kausalverhältnis tritt rein und unverhüllt her- 
vor. Unter denselben Bedingungen vollzieht sich derselbe Vorgang 
immer mit gleicher Notwendigkeit. Sind wir in unserer erkenntnis- 
theoretischen Analvse erst einmal so weit vorgedrungen, so vermögen 
wir mit Leichtigkeit einzusehen, welcher wesentliche Unterschied be- 
steht zwischen einem komplexen Naturvorgang, dessen Bedingungen 
wir weder übersehen, noch gar willkürlich beherrschen können und einem 
einfachen physikalisch-chemischen Experiment, dessen uns genau be- 
kannte Bedingungen wir willkürlich so gestalten, daß der erwartete 
Erfolg, qualitativ und quantitativ genau determiniert, rein in die Er- 
scheinung tritt. 

Wenn Ottomar Rosenbach in einer seiner ersten antibakterio- 
logischen Streitschriften. den fundamentalen Unterschied zwischen der 
natürlichen Infektionskrankheit und der Injektionskrankheit des ziel- 
bewußten Experiments hervorhob, so war das mehr als ein geistreiches 
Spiel mit Worten. Es traf den Kern der Sache. Gewiß ist es richtig, 
daß nur durch das zielbewußt angestellte und durchgeführte Experi- 
ment, das willkürlich die besten Bedingungen für das Eintreten des 
gesuchten Erfolges schuf,!) der exakte Beweis erbracht werden Konnte, 
daß es spezifische (d. h. von anderen ihrem Wesen und ihrem Wirken 
nach differenzierte) Mikroorganismen gibt, die zu gewissen bereits be- 
kannten Krankheiten eine konstante Beziehung haben. Aber der ,,Kurz- 
schluß‘‘, es sei nunmehr bewiesen, daß im natürlichen, epidemiologi- 
schen Geschehen jedes Individuum einer überhaupt empfänglichen 
Rasse, wenn es mit dem spezifischen Erreger in Berührung komme, 


1) Man denke an Koch's festen Nährboden! 
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unfehlbar und zwar stets in derselben Weise erkranken müsse, war 
falsch. Auch das einseitigste bakteriologische Denken muß sich mit der 
realen Brutalität der Bazillenträger theoretisch abfinden lernen. Die 
Natur kümmert sich eben nicht um die willkürlich geschaffenen Be- 
‚dingungen des zu einem bestimmten Zweck eindeutig angestellten 
Experiments. Sie geht ihre eigenen Wege. Weist der experimentelle 
Biologe konstante Zusammenhänge genereller Art zwischen spezifischen 
Krankheitsreizen und nicht minder spezifischen Krankheitssubstraten 
nach, so ist es Aufgabe des Klinikers und Arztes, die Bedingungen zu 
erforschen, unter denen im natürlichen Geschehen dieselbe Krankheit 
das eine Mal eintritt und das andere Mal ausbleibt. Die erfolgreichste 
Tochter der Bakteriologie, die Serologie hat selbst die Fundamente 
geschaffen, auf denen die große Lehre von der generellen und indi- 
viduellen Immunität sich aufbaut. Und die Klinik erforscht nicht nur 
die äußeren Infektionswege, die den Erregern für ihre Angriffe zur Ver- 
fügung stehen, sondern sie versucht auch, die inneren Bedingungen zu 
erkennen, von denen die Wirksamkeit des pathogenen Erregers — die 
generelle Erkrankungsfähigkeit desSubstrates vorausgesetzt — im Einzel- 
falle abhängt. 

Hier will ich abbrechen. Um die allgemeine Weltanschauung 
wollen wir uns heute nicht streiten. Ich muß auf eine Kritik der weit- 
gehenden Schlüsse verzichten, die Verworn aus seiner Konstruktion 
des „Konditionismus“ nicht nur inbetreff biologischer Tatsachen- 
fragen, wie z. B. die nach der Existenz einer abgesonderten Vererbungs- 
substanz zieht, sondern die sich auch auf rein metaphysische Fragen, 
wie Gott, Willensfreiheit und Unsterblichkeit erstrecken. Das sind Pro- 
bleme, mit denen die reine Naturwissenschaft nichts zu tun hat. Nicht 
darauf kommt es für die medizinische Forschung oder die Abfassung 
eines Unfallgutachtens an, ob jemand sein Weltbild sich im Sinne des 
Monismus zurechtmacht oder fromm am Glauben der Väter hängt, 
sondern darauf, ob die naturwissenschaftlich fest begründete, energeti- 
sche Auffassung des Kausalproblems Grundlage seines empirischen 
Denkens geworden ist. 


A En A na E si it 


¡SED 
AGKS 


De Beihefte zur „Medizinischen Klinik“. 1914. 6. Heft. 
Redigiert von Professor Dr. K. Brandenburg, Berlin. 


(Nachdruck verboten.) 


Diagnostische und therapeutische Ratschläge 
für den gynäkologischen Praktiker. 


Von 


Dr. Robert Asch, Breslau. 


In der Geburtshilfe hat sich in neuerer Zeit in zunehmendem Maße 
die Erkenntnis Bahn gebrochen, daß man mit der äußeren Untersuch- 
ung nicht nur die Infektionsgefahr vermindern könne, sondern daß 
man mit zunehmender Technik und Übung auch die Untersuchungs- 
resultate dauernd soweit verbessern könne, daß man vielfach auf eine 
innere Untersuchung überhaupt mehr und mehr verzichten zu können 
gelernt hat. Universitätslehrer wie Leiter der Hebammenlehranstalten 
wenden deshalb diesem Gebiete ihrer Disziplin erhöhtes Interesse zu. 

Kann auch die äußere Untersuchung in der Gynäkologie die innere 
nicht ersetzen, so ist sie doch imstande, die diagnostischen Erfolge der 
kombinierten Exploration erheblich zu steigern, den bimanuellen Be- 
fund sozusagen vorzubereiten und häufig zu beobachtende und be- 
klagenswerte diagnostische Irrtümer zu verhüten. Deshalb ist es um so 
bedauerlicher, daß dieser Methode auch in sonst ausgezeichneten 
Lehrbüchern nicht genügende Aufmerksamkeit geschenkt wird. Es er- 
scheint dies ja erklärlich durch die Überfülle des Stoffes, entschuldbar 
durch die Zunahme subtiler und wegen ihrer Neuheit vor allem lehr- 
bedürftiger Untersuchungsmethoden. Das schließt aber nicht aus, 
daß es äußerst wünschenswert erscheint, gerade für den Praktiker 
Erfahrungen und Beobachtungen mitzuteilen, die zum Teil noch wenig 

bekannt, teilweise noch unbeschrieben, ihn in den Stand setzen, die so 
notwendige genauere Diagnostik gerade bei Frauenleiden auszubilden. 
Es ist hier nicht der Platz und dem Eingeweihten gegenüber kaum not- 
wendig, auf die vielfachen Schäden hinzuweisen, die durch allzu ober- 
flächliche Untersuchung, durch eine gewisse Genügsamkeit in der Dia- 
gnose und damit leider auch allzu häufig in der Indikationsstellung 
hervorgerufen werden. Wer jahrzehntelang Zeit und Mühe einer Klientel 
zu opfern gewohnt ist, die in den weitaus meisten Fällen schon ander- 
weitig ärztlich beraten wurde, wird mit mir den Mangel genauer Dia- 
gnostik oft beklagt haben und mir in dem Bestreben beipflichten, auch 
meinerseits, wenn irgend möglich, zu einer Besserung in dieser Beziehung 
beizutragen. 


I. Diagnostik. 


Inspektion. 


| Schon bei der von allen Lehrern als notwendig hingestellten Beob- 
achtung des Abdomens einer unsere Hilfe in Anspruch nehmenden 
Frau wird vielfach ein Fehler begangen: es wird im wesentlichen nur der 
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Leib der liegenden Patientin einer mehr oder weniger eingehenden 
Betrachtung unterworfen; wie häufig entgeht dabei eine Enteroptose 
der Erkenntnis. Schon geringe Grade von Erschlaffung der Bauch- 
decken können, zumal bei mageren Individuen, Mehrgebärenden wie 
Jungfrauen, zu erheblichen Beschwerden führen, die oft auf irgendeinen 
Nebenbefund bezogen werden, durch dessen Beseitigung dann natür- 
lich dem Grundübel nicht abgeholfen wird; die Fortdauer der viel- 
fachen Unbehaglichkeiten auch nach ‚Heilung‘ des gefundenen und 
mitgeteilten Übels führt dann recht häufig zu einer ebenso starken, 
wie bedauerlichen Abschwächung des Vertrauens in die ärztliche Kunst; 
und dabei ist kaum zu zweifeln, daß dem Arzt bei Betrachtung der auf- 
rechtstehenden Patientin die runde Vorwölbung des Bauches gar nicht 
entgangen wäre, mindestens nicht der auffallende Unterschied von dem 
flachen, scheinbar ungeschädigten Leibe der in horizontaler Lage 
Untersuchten. Wie oft wird eine Wanderniere diagnostiziert, weil 
das der Palpation naturgemäß weniger leicht entgehende feste Organ 
in der soeben eingenommenen Rückenlage noch nicht zurückgesunken 
ist, während es sich um eine allgemeine Ptose sämtlicher epigastrischer 
Eingeweide handelt, soweit sie überhaupt in diesem Sinne beweglich 
sind, um eine Haltlosigkeit auch der nicht wesentlich nach unten 
dislozierten Organe, die dadurch an ihren Befestigungen zerrend, einen 
großen Anteil an den vorgebrachten Beschwerden haben; man darf die 
Fehler im therapeutischen Handeln nicht unterschätzen, die aus solchem 
Mangel in der Diagnostik resultieren: ich will gar nicht auf die Mög- 
lichkeit einer operativen Befestigung der Niere mit ihrem natürlich 
nur sehr geringen Einfluß auf das Allgemeinleiden hinweisen ; schon die 
Verordnung einer vielleicht für eine isolierte Wanderniere geeigneten 
Bandage, womöglich mit einer Pelotte, ist hier recht unangebracht 
und würde besser durch eine gutsitzende, für die betreffende Patientin 


zugeschnittene, das ganze Abdomen hebende Binde ersetzt worden sein. 


Funktionsprüfung. 

Auch bei der horizontal liegenden Frau kann die Inspektion ver- 
vollständigt werden durch die Erprobung der Bauchmuskelfunktion. 

Gibt man der Patientin den Rat, sich ohne Zuhilfenahme der Arme 
aufzurichten oder wenigstens den Versuch hierzu zu machen, so kann 
man sich oft leicht von einer erheblichen Funktionsuntüchtigkeit der 
Obliquusmuskulatur überzeugen; im Anfang der Anstrengung wölben 
sich die seitlichen Partien über den Mm. obliquis hernienartig vor; 
erst bei stärkerer Anspannung folgt ihre für diese Bewegung notwendige 
Kontraktion; in hochgradigen Fällen von Parese des Bauchmuskel- 
apparates überhaupt oder in durch die magere Bedeckung deutlich 
sichtbaren strangartigen Einzelzügen. 

Findet sich diese mangelhafte Tätigkeit bei der inaugurierten An- 
spannung der Bauchmuskulatur, so kann man sicher annehmen, daß 
bei der aufrechtstehenden, gehenden, hantierenden Frau der Leib 
herabsinkt und der mangelhafte Halt eine große Anzahl von Beschwerden 
auslöst, die, der Betroffenen in ihrem ursächlichen Zusammenhang un- 
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bekannt und unerklärlich, oft genug auch von ärztlicher Seite als nervös, 
wenn nicht gar als hysterisch gedeutet werden. 


Sehen wir hier schon zur Inspektion in verschiedener Körper- 
haltung auch die Funktionsprüfung als unerläßliches Hilfsmittel treten, 
so wird das in den weiter zu besprechenden Untersuchungsmethoden 


zur Feststellung der Herkunft gewisser Schmerzäußerungen noch mehr 
der Fall sein. 


Untersuchung der Bauchdecken. 


In den weitaus meisten Fällen glaubt die über Schmerzen klagende 
Frau, die den Rat eines Frauenarztes einholt, daß diese Beschwerden 
von Organen des Unterleibes ihren Ausgang nehmen; es liegt aber in 
dieser mehr oder weniger betonten Mutmaßung keinerlei Gewähr, daß 
diese Selbstdiagnose richtig ist. Häufig kann man bei richtiger Unter- 
suchung leicht feststellen, daß der Grund für diese Schmerzen in einer 
Überempfindlichkeit der Tegumente liegt; Haut, Unterhautbinde- 
gewebe, besonders das dicke Fettpolster in den Bauchdecken ist oft 
genug der Sitz des Schmerzes; hier finden sich auch oft spontan Schmer- 
zen, einseitig oder auf einer Seite stärker, als auf der anderen; sie sind 
kaum anders, als auf vasomotorischer Basis entstanden zu erklären. 
Sie gleichen den das bekannte Bild der Migräne hervorrufenden Stö- 
rungen, sind spastischer oder paralytischer Natur, hängen wie diese 
häufig mit Indigestionsstörungen, besonders Obstipation zusammen 
und wechseln bei demselben Individuum sogar auffallend mit echter 
Migräne ab; es kommt vor, daß Frauen, bei denen man diese Schmerzen 
konstatiert, auf eine Anfrage, ob sie an Migräne litten, erstaunt erklären, 
daß sie früher auch an dieser gelitten hätten; jetzt seien sie frei davon, 
eigentlich, seit sie über die Bauchschmerzen zu klagen hätten. Diese 
Schmerzen lassen sich durch Abheben der Haut in großen Falten und 


leichten Druck genau von solchen der darunter liegenden Muskelschicht 
unterscheiden. 


In anderen Fällen finden sich Muskelschmerzen, sei es infolge von 
echtem Rheumatismus, sei es als Folge von Zerreißung einiger Muskel- 
fibrillen, wie sie gar nicht so selten zur Beobachtung kommen. Der Augen- 
blick der Zerreißung braucht dabei der Betroffenen gar nicht recht zum 
Bewußtsein gekommen zu sein: Niesen in Seitenlage während der Nacht- 
ruhe kann leicht nachher verschlafen werden; Stolpern beim Ersteigen 
einer Treppe und viele andere Gelegenheitsursachen sind oft hierfür ver- 
antwortlich, werden aber kaum genügend beachtet oder graben sich nicht 
tief genug ins Gedächtnis ein, um nachher bei späterem Empfinden des 
Schmerzes noch als Ursache dafür angesprochen zu werden; erst nach 
einiger Zeit macht sich der kleine Bluterguß empfindlich geltend, zu einer 
Zeit, wo die Erinnerung an die Verletzung längst entschwunden ist. 
Nun werden bei bestimmten Bewegungen Schmerzen empfunden, die 
dann oft genug mit anderen, längst bemerkten Erscheinungen in der 
Genitalsphäre, Ausfluß, Senkungsgefühl, Kreuzschmerzen und anderen 
mehr in Verbindung gebracht werden und den schon lange geplanten 
Besuch beim Arzte beschleunigen. Findet dann bei der oft zuerst vor- 
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genommenen kombinierten Untersuchung eine besondere Schmerz- 
äußerung bei der Berührung oder beim Eindrücken der Bauchdecken 
statt, so wird der Sitz des Schmerzes allzu häufig an das gerade in diesem 
Augenblick genau getastete Organ fälschlich verlegt. Eine nachherige 
isolierte Untersuchung der Bauchdecken, wenn wirklich einmal Zweifel 
in die Richtigkeit der Deutung auftreten, kann auch noch zu erneutem 
Irrtum führen: die nachher zu konstatierende Schmerzhaftigkeit der 
Stelle in den Bauchdecken kann durch die vorher stattgehabte Unter- 
suchung hervorgerufen worden sein. Es scheint mir sonach unerläßlich, 
vor der Abtastung der inneren Organe eine genaue Durchforschung der 
Tegumente vorzunehmen. 

* Man drückt mit flach aufgelegten Fingern alle in Frage kommenden 
Stellen des Abdomens erst sanft, dann stärker ein; wird hierbei irgendwie 
über Schmerz geklagt, so wiederholt man den gleichen Druck an gleicher 
Stelle, nachdem man die Patientin aufgefordert hat, sich dabei auf- 
zurichten, natürlich unter Anwendung der Bauchmuskulatur, unter 
Vermeidung der Zuhilfenahme der Arme; man kann auch, wenn die Frau 
dafür kein Verständnis zeigt, die Anspannung der Bauchmuskeln da- 
durch erzielen, daß man die Füße mit gerade ausgestreckten Beinen, 
ohne Kniebeugung erheben läßt. Wird hierdurch der Schmerz verstärkt, 
so kann man sicher sein, daß er nicht in einem unterhalb des Muskel- 
apparates gelegenen Organe entstanden ist. Eine deutliche Schmerz- 
äußerung in demselben Augenblick, in dem man den sich hart kontra- 
hierenden Muskel fühlt, macht diese gerechtfertigte Annahme zur 
Gewißheit ; oft hört man auch gerade hierbei die Äußerung der Patientin: 
„das kann ich nicht”. Steht damit die Verlegung der den Schmerz 
verursachenden Stelle außerhalb des Bauchraumes fest, so ist damit 
noch keineswegs erwiesen, daß sie im Muskel selbst unbedingt zu suchen 
sei: man muß jetzt auch die zwischen Muskel und explorierender Hand 
liegenden und in gleicher Weise bei der Kontraktion stärker gedrückten 
Partien untersuchen ; man nimmt dazu die volle Haut mit dem darunter- 
liegenden Fettpolster zwischen die Finger und prüft sie mit leichtem 
oder verstärktem Druck auf ihre Empfindlichkeit. Oft genug wird 
man sich dann von einem ganz erheblichen Unterschied in der Schmerz- 
haftigkeit der einen Seite von der der anderen überzeugen können; 
häufig auch von der ganz besonderen Empfindlichkeit einer umschriebe- 
nen Stelle: es ist das gar nicht selten der Punkt, an dem eine frühere 
Untersuchung einen tiefen Eindruck hinterlassen hat. So erklären 
sich manchmal widersprechende Diagnosen zweier nacheinander be- 
fragter Ärzte: genau dort, wo der Erste eingedrückt hat, um das Ovar 
zu tasten, um den Uterus aufzurichten, ruft der Zweite nach einigen 
Tagen bei gleichem Bemühen Schmerzen hervor; während der Erste den 
Uterus unempfindlich, das Ovar nicht überempfindlich gefunden hat, 
glaubt der Nachuntersuchende irrtümlich eine Schmerzhaftigkeit des 
Organs feststellen zu können und kommt zu falschen Schlüssen. 
Ja, demselben Untersucher kann ein solcher Irrtum, eine dadurch 
hervorgerufene, aber unberechtigte Revision seiner ursprünglichen 
Diagnose unterlaufen ; auch die unbegründete Annahme einer inzwischen 
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eingetretenen Veränderung des Zustandes findet hier und da ihre Er- 
klärung. 

Schutz vor solchen manchmal recht folgenschweren Irrtümern ge- 
währt die vorherige genaue Feststellung der Empfindlichkeit der un- 
umgänglich mitzudrückenden Tegumente; nicht immer genügt ein 
Blick, um den blauen Fleck oder die grünlich verfärbte Hautpartie 
zu entdecken, die eine frühere Exploration oder ein Repositionsversuch 
hinterlassen haben. Man glaube nicht, daß nur ein allzu brüskes Ver- 
fahren oder unbeschnittene Fingernägel solche subkutane Spuren hinter- 
lassen! Das Fettgewebe, zumal von Frauen ist vulnerabel genug, die 
Frauen achten ja auch mit Recht und gerade dazu aufgefordert bei einer 
Untersuchung auf eventuelle Schmerzen bei der Abtastung der inneren 
Organe auf deren Empfindlichkeit; ja sie sind oft froh, durch ihre Mit- 
teilung dem Explorierenden zu einer Auffindung der Ursache des 
Schmerzes verholfen zu haben, die ihm bei einer früheren Untersuchung 
oder einem anderen vorher nicht gelungen war. 

Achtet man aber auf die Möglichkeit solcher Irrtümer, so kann 
man oft noch durch Herbeiziehung einer benachbarten Hautpartie den 
eigenen Befund richtigstellen und sich so vor irriger Diagnose bewahren. 


Untersuchung der Bauchorgane durch äußere Handgriffe. 


Hat man nach Inspektion und Empfindlichkeitsprüfung unter 
Zuhilfenahme der Funktion auch das Fehlen einer Lokalisation des 
Schmerzes in der Bauchwand festgestellt, aber doch beim Eindrücken 
mehr oder minder heftige Schmerzen hervorgerufen, so kann man auch 
durch eine verfeinerte Ausdehnung dieser Untersuchung noch ziemlich 
genaue Schlüsse auf die jene Schmerzen hervorrufende Erkrankung oder 
Veränderung an den innerhalb der Bauchhöhle gelagerten Organen 
ziehen, ehe man zur bimanuellen Untersuchung schreitet. 

Es war mir eine ganz besondere Genugtuung, als Blumberg vor 
einigen Jahren mit seiner Mitteilung eines Symptoms an die Öffent- 
lichkeit trat, das ich als wesentlich für die Erkenntnis, ob es sich um einen 
akuten Prozeß oder um einen abgelaufenen handle, schon seit langem 
erkannt und Assistenten, Ärzten in den Fortbildungskursen und kon- 
sultierenden Kollegen oft genug demonstriert hatte. Allerdings be- 
schränkte ich mich nicht auf die Diagnostik der Appendizitis, sondern 
benutzte diese Methode der Untersuchung auch vielfach zur anfänglichen 
Aufklärung der bei weiterer Nachforschung festzustellenden krank- 
haften Vorgänge an den inneren Genitalien. Man kann bei genügender 
Ausbildung dieser Methode auch schon durch die äußere Untersuchung 
feststellen, ob es sich um noch bestehende entzündliche Erkrankungen 
handelt oder um Veränderungen, die als Folge überstandener Prozesse 
aufzufassen sind; man kann mit einiger Wahrscheinlichkeit auf die 
Seite schließen, auf der man eine Adnexerkrankung zu suchen hat, 
ja auch auf Erkrankungen der Gebärmutter selbst. 

Ein starker Druck auf die Gegend der Parametrien ruft fast immer 
Schmerzen hervor, gleichgültig, ob Uterus oder Adnexe befallen sind; 
er ist Anfangs stets zu vermeiden ; drückt man aber ganz langsam und 
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allmählich tief und tiefer ein, ermahnt die Patientin zum ruhigen und 
tiefen Atmen, fühlt den Widerstand der Muskeln schwinden und zieht 
dann die Hand mit kurzem Rucke zurück, so kann man aus einer 
hierbei beobachteten Schmerzäußerung schließen, daß noch ein frischer 
oder noch nicht völlig abgelaufener entzündlicher Prozeß an einem 
der zunächst gelegenen Organe vorliegt; wird der Schmerz dabei auf 
die andere Seite, als die losgeschnellte, verlegt, so kann die Empfind- 
lichkeit im Uterus selbst oder im Adnex der anderen Seite gesucht 
werden; wiederholt man dieses Vorgehen auf der anderen Seite und wird 
dabei wieder der Schmerz auf die entgegengesetzte verlegt, so kann man 
mit ziemlicher Sicherheit auf eine Metritis schließen. Der empfindliche 
Körper der Gebärmutter ist durch das langsame Schieben auf die Seite 
nicht wesentlich alteriert worden ; beim Zurückschnellen aber antwortet 
er mit einer oft recht erheblichen Schmerzhaftigkeit. Besteht eine akute 
oder subakute Pyosalpinx, so wird der Schmerz gleichseitig empfunden. 
Adhäsionen verursachen den stärksten Schmerz bei tiefstem Drucke, 
auch wenn er nur allmählich gesteigert wird; beim Zurückschnellen 
läßt dann der Schmerz im Gegensatz zu dem eben beschriebenen Vor- 
gang bei noch vorhandener Entzündung augenblicklich nach. 

Ein kurzer, rascher, nicht zu starker Stoß, genau über der Symphyse, 
ruft bei Empfindlichkeit der Gebärmutter einen mäßigen, einen Augen- 
blick später auftretenden Schmerz hervor; beim Fehlen der Symptome 
einer Adnexentzündung kann man auch dieses diagnostische Hilfs- 
mittel anwenden. 

Man achte aber auf den Füllungsgrad der Blase. 


Kombinierte Untersuchung. 


So kann man dann an die innere und bimanuelle Untersuchung 
schon mit einer gewissen Vorstellung von dem, was man voraussichtlich 
finden wird, gehen; das ist von nicht zu unterschätzendem Wert für diese 
selbst: man untersucht auch da zuerst die am wenigsten empfindlichen 
Organe, vermeidet jede stärkere Bewegung, weil dadurch auch an den 
nicht direkt berührten Teilen Schmerzen auftreten können, und sucht 
jedes Organ erst gesondert zu tasten, ehe man es auf seine Bewegungs- 
fähigkeit prüft und auf die Empfindungen, die seine Bewegung auslöst; 
erst dann folgt die Prüfung auf den durch schwächeren oder stärkeren 
Druck hervorzurufenden Schmerz. Bei frischer Gebärmutterentzündung 
tut die rasche Bewegung von der Portio aus am wehesten; bei der so- 
genannten chronischen Metritis, bei Endometritis tritt hierbei kaum ein 
Schmerz auf, wohl aber bei einem Druck auf das zwischen beiden 
Händen gehaltene Organ;; perimetritische Adhäsionen schmerzen nur bei 
Zug, also bei einer auch langsamen und vorsichtigen, aber erheblichen 
Dislokation des Uterus. 

Fühlt man einen Tumor neben dem Uterus, so prüfe man ihn erst 
vorsichtig auf seine Druckempfindlichkeit; wird schon bei leisem 
Drucke Schmerz geäußert, so muß man füglich von einer weiteren 
Prüfung auf eine durch Bewegung hervorzurufende Schmerzhaftigkeit 
absehen, weil man hierdurch mehr Schaden anrichten kann, als man 
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mit einer genaueren Diagnostik nützt. Ist der Tumor, eine Saktosal- 
pinx, nur auf stärkeren Druck zwischen den Fingern beider Hände 
schmerzhaft, so versuche man ihn auf seine Beweglichkeit zu prüfen, 
auf die Schmerzhaftigkeit, die durch seine Verschiebung hervorgerufen 
wird. Auch eine prallgefüllte Tube ist, wenn der Entzündungsprozeß 
abgelaufen ist, auf Druck kaum empfindlich ; wohl aber treten Schmerzen 
bei stärkerer Dislokation auf, die dann als von den häufig dabei zu finden- 
den Adhäsionen ausgehend zu deuten sind. Eine etwa damit zu ver- 
wechselnde Ovarialzyste ist weder auf Druck noch auf Bewegung 
schmerzhaft. Wohl aber muß man bei der Untersuchung der Adnexe 
bedenken, daß auch das gesunde Ovarium auf leisen Druck empfindlich 
ist. Der normale Ovarialschmerz verleitet nur allzu oft, besonders 
jüngere, noch wenig geübte oder erfahrene Ärzte zur unbegründeten 
Diagnose: Oophoritis. Eine isolierte Entzündung dieses Organes ge- 
hört ja seit Theilhabers Untersuchungen wohl der Geschichte an. 
Auch nach Robert Meyer handelt es sich bei Entzündungen des Organs 
entweder um sekundäre Prozesse oder um Abszedierung von Follikeln 
bei Perioophoritis. 

Adhäsionen im hinteren Scheidengewölbe, wie sie bei einigen 
Formen lange bestehender Endometritis, bei Kolpitis, besonders häufig 
bei Kolp. senilis vorkommen, lösen bei Zug an der Portio nach vorn 
Schmerzen aus. Ist der Schmerz Folge einer entzündlichen Schwellung 
der Portio, so ruft der Fingerdruck auch ohne Dislokation, etwa mit 
zwei Fingern ausgeübt, einen deutlich merkbaren, wenn auch oft ge- 
ringeren Schmerz hervor. 

Narben im Parametrium sind auf isolierte Dislokation der Portio 
nicht schmerzhaft; um an ihnen eine Empfindlichkeit nachzuweisen, 
muß man mit der außen liegenden Hand den Fundus uteri umgreifen 
und ihn in gleichem Sinne wie die Portio ziehen; erst bei stärkerem 
Zuge macht sich die Narbe bemerklich. 

Wird ein leiser Zug in dieser Weise schon schmerzhaft empfunden, 
so kann man auf eine noch bestehende Parametritis schließen; eine 
frische Lymphangoitis im Parametrium macht sich schon als recht 
schmerzhaft bemerklich, wenn man das seitliche Scheidengewölbe auch 
nur mit dem Finger streift oder gar bei Gegendruck von außen leise 
einen leichten Druck mit dem palpierenden Finger ausübt. 

Pyosalpingen sind nur in frischen Stadien auf Berührung em- 
pfindlich, später nur auf leichten oder stärkeren Druck. 

Auf ein wichtiges differenziell diagnostisches Moment sei hier 
noch hingewiesen: Tubenschwellungen und Tubensäcke unterscheiden 
sich von Parametritiden auch mit Einschmelzungen etwas in der Form, 
mehr noch in ihrem topographischen Verhältnis zum Uterus: Die 
weiche, teigige oder auch pralle Anschwellung einer Parametritis geht 
direkt in das deutlich zu fühlende, härtere Corpus uteri über; zwischen 
einer Saktosalpinx und dem Uterus ist stets eine leichte Kerbe zu 
fühlen; je stärker das subperitoneale Gewebe einer Parametritis ge- 
schwollen ist, desto mehr verstreicht der Übergang desselben auf den 
Gebärmutterkörper; je praller und ausgedehnter eine Tube geworden 


136 Asch, Ratschläge für den gynäkologischen Praktiker. 


ist, desto deutlicher prägt sich die Abgrenzung von der seitlichen Wand 
des Uterus aus. 

Auch eine Parametritis posterior läßt sich im allgemeinen recht 
gut von einer Perimetritis im Douglasischen Raume unterscheiden: 
Im Beginn und akuten Stadium sind die Ligamenta sacrouterina oft 
einzeln, das eine mehr als das andere, als schmerzhafte Stränge zu 
tasten; ein Exsudat im Douglas wölbt sich in der Mitte hinter der Portio 
vor und ist, wenn frisch, auf Druck, ja auf Berührung schmerzhaft; 
immer aber rundlich und vom obersten, noch erreichbaren Teile der 
Portio abgrenzbar ; ist es aber im Bindegewebe des hinteren Parametrium 
zur Einschmelzung gekommen, so kann man dieses extraperitoneal 
gelegene Exsudat weit hinter der Scheidenwand nach unten verfolgen: 
es hat im Gegensatz zu der kugeligen Form des intraperitonealen eine 
mehr dreieckige, mit der Spitze nach unten zu gelagerte. Deutlicher 
noch kann man den Keil abtasten, wenn man eine Untersuchung per 
rectum anschließt. 


Untersuchung bei Blasenbeschwerden. 


Ich muß hier auch noch auf eine Beobachtung hinweisen, deren 
Außerachtlassung vielfach zu irriger Diagnose verleitet. 

Die Anamnese ergibt oft Beschwerden beim Wasserlassen, die 
ebenso von einer Zystitis, wie durch eine Metritis hervorgerufen sein 
können; entleert sich die Blase, so sinkt naturgemäß der auf ihr liegende 
Uteruskórper nach vorn und unten; ist er empfindlich geschwollen, 
so empfindet die Frau diese Bewegung als Schmerz und berichtet, 
den Tatsachen entsprechend, sie habe beim Wasserlassen Schmerzen; 
andererseits kann bei der bimanuellen Untersuchung der Druck auf die 
Gegend des Uterus Schmerzen auslösen, auch ohne daß daraus auf eine 
Entzündung oder Empfindlichkeit des letzteren geschlossen werden 
darf; selbstverständlich bei voller, aber auch bei halb oder weniger 
gefüllter Blase kann der Druck durch die äußere Hand Schmerz hervor- 
rufen, falls eine Zystitis vorhanden ist. Auch bei vor der Untersuchung 
entleerter Blase ist die entzündete empfindlich ; man kann das sehr gut 
nachweisen, wenn man vorsichtig mit den Fingern der äußeren Hand 
über den Fundus weggleitend vor dem Uterus lediglich die Blase ab- 
tastet. Man kann dabei den Uterus völlig ausschalten und Konkremente 
in der Blase fühlen oder durch den bei dieser Untersuchung hervor- 
gerufenenen Schmerz vermuten. Auch die Ureteren werden ja seitlich 
so abgetastet. 

Um den Urin ohne Beimengung von Scheidensekret zu gewinnen, 
ist es nicht immer notwendig, zum Katheter zu greifen ; ich untersuche 
erst bei möglichst voller Blase; das erweist sich schon als unerläßlich 
bei Verdacht auf Gonorrhoe: nur so gewinnt man aus der Urethra ein 
Präparat, bei dessen Untersuchung das negative Resultat einen auch 
nur einigermaßen verwertbaren Schluß zuläßt. Es braucht wohl hier 
nicht noch besonders darauf hingewiesen werden, daß das einfache 
Ausdrücken der Harnröhre, das Ausstreichen von Sekret fast wertlos 
zur Erkennung einer Urethritis ist; bei einigermaßen älteren Infektionen 
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Eumenol- auf die 


Menstruationsvorgänge. 


Ta b A etten 0 Unschädlich, keine 


abortive Wirkung. 


e P In Tablettenform leicht zu 
Gläser zu 50 u. 100 Stück. nehmen, gut verträglich. 


Proben und Literatur zur Verfügung. 














TEUNMOL 


(Extr. Jubaharis) 


hat sich als souveränes Mittel bei 


Fluor albus non gonorrhoicus, Mervenschwáche, 
Anaemie, Chlorose 


vorzüglich bewährt. Die Wirkung ist schneller und sicherer als die 
von Eisen und Arsen. 


Dosierung: 5—6 Tabletten oder 4 mal 1 Teelöffel Fluid-Extrakt tägl. 
Preis: Schachtel à 30 Tabl. M. 3.—, Kassenpackung (10 St.) M. 1.—. 
Fluid-Extrakt pro Flasche à 100 g M. 3.—. 


Aus der Professor von Bardeleben’schen Frauenklinik in Berlin hat 
Dr. Keilpflug die Ergebnisse der mit „Leukrol‘‘ angestellten Versuche in 
der „Medizinischen Klinik“ 1912, Nr. 2, niedergelegt: Durch seine toni- 
sierende Wirkung auf die weiblichen Sexualorgane erweist sich „Leukrol* 
als ein zuverlässiges Mittel bei Leukorrhöe, Anämie, Chlorose, Neurasthenie 
und erwirkt die Regulierung der Blutzirkulation des weiblichen Organismus. 


Ein wesentlicher Vorteil des „Leukrol“ ist seine innerliche Anwendung, 
die in vielen Fällen der lokalen Therapie vorzuziehen ist, „Leukrol* ist 
das reine, nach den Vorschriften des Deutschen Arzneibuches hergestellte 
Extrakt einer in Asien heimischen Pflanze. Irgendwelche der menschlichen 
Gesundheit schädliche Stoffe waren bei der Analyse nicht festzustellen. 


Ganz vorzügliche Erfolge in der Behandlung der Leukorrhöe hatten 
wir, wenn wir die Leukrolkur kombinierten mit einer Arsenspritzkur. Wir 
hatten dabei den Eindruck gewonnen, daß die Arsenkur durch die Leukrol- 
medikation in energischster Weise unterstützt wurde, sodaß wir in allen 
einschlägigen Fällen die zweifellos roborierende und vielleicht gegen den 
Fluor (non gonorrhoicus) spezifisch wirkende Kraft des Leukrols vereinigten 
mit der altbewährten Kraft des Arsens. Einige Male verschwand sogar 
der Fluor (bei gleichzeitiger örtlicher Therapie), bei dem vorher Arsen — 
allein angewandt — nur geringfügige Minderung sowohl der Leukorrhöe 
als der Anämie brachte, bei der Anwendung des Leukrols sogar verblüffend 
schnell, während sich gleichzeitig der Blutbefund erheblich besserte. Ob 
es sich hierbei tatsächlich um spezifische Wirkungen des Leukrols handelt, 
oder ob die allgemein tonisierenden Eigenschaften des Leukrols den Er- 
folg brachten, mag ich vorläufig nicht entscheiden. Jedenfalls aber möchten 
wir das Leukrol nicht gern mehr entbehren. 


Literatur und Versuchsproben stehen den Herren Ärzten zur Verfügung. 


Chemische Fahrik Erfurt, c. m. n. n, Erfurt 6. 
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«luscht man sich durch die Abwesenheit von Sekret nur allzuhäufig; 
vs ist unbedingt notwendig, mit einem stumpfen Löffel die sehr geringen 
Sekretmengen von der Harnröhrenschleimhaut abzustreifen und auf den 
Objektträger zu bringen; in recht alten Fällen findet man dann oft 
fast nur Epithelien und nur vereinzelt zwischen ihnen spärliche Eiter- 
zellen mit Gonokokken; manches Mal auch nur Rasen von typischen 
Kokken auf Epithelien. Ich habe an anderem Orte oft genug darauf 
hingewiesen.!) Nach Gewinnung des Präparates stopfe ich den Scheiden- 
eingang mit etwas trockener Watte aus und gebe der Patientin dann 
Gelegenheit, Wasser zu lassen. So gewinnt man frischen Urin, ohne 
störende Beimengungen von Fluor. Erst nach dem Wasserlassen wird 
die Untersuchung fortgesetzt. 


Den Einwand, daß dieses Ausstopfen mit trockener Watte Schmerz 
verursache, kann ich nach meiner Erfahrung nicht gelten lassen. Man 
spreizt die Labien (wobei man gut aufetwaige Rötung der Ausführungs- 
gänge der Bartholinischen Drüsen, paraurethraler Gänge u. a. m. 
achten kann), führt die Watte mittels einer Pinzette ein und macht vor 
allem die Patientin dabei auf das, was man vorhat, aufmerksam, so 
wird wohl nie ein irgend nennenswerter Schmerz empfunden oder ge- 
äußert. Das Verfahren ist aber stets dem Katheterismus vorzuziehen, 
zumal in Fällen, in denen Verdacht auf Gonorrhoe besteht, da hierbei 
gerade das Verschleppen von Keimen in die Blase auch bei sonst steril 
ausgeführter Encheirese recht unangenehme Folgen haben kann. 


Es ist hier nicht der Ort, auf die weitere Untersuchung auf etwa 
bestehende Gonorrhoe näher einzugehen; ich muß dafür auf frühere 
Arbeiten verweisen; wohl aber möchte ich noch auf einige weitere, 
allgemeine Punkte bei der gynäkologischen Untersuchung eingehen, auf 
die meines Erachtens in den gebräuchlichen Hand- und Lehrbüchern all- 
zuwenig Wert gelegt zu sein scheint, auf die zum Teil jeder Hinweis fehlt. 


Vermeidung der Narkose; Beckenhochlagerung. 

Geht schon aus meinen obigen Ausführungen deutlich hervor, 
welchen Wert ich der Beurteilung des Schmerzes beilege, so möchte 
ich nicht verabsäumen, hier noch ausdrücklich darauf hinzuweisen, 
daß ich gerade deswegen auch eine Untersuchung in Narkose auf das 
alleräußerste Maß beschränkt wissen möchte. In den Lehrinstituten 
ist sie ja aus anderen Gründen schwer zu umgehen; sie wird an vielen 
sicher häufiger, als zur Diagnosenstellung unumgänglich notwendig ist, 
zur gleichzeitigen Belehrung oder Demonstration angewandt und wohl 
verwendet werden müssen. 


Dadurch werden aber Studierende, wie Assistenten an eine Methode 
gewöhnt, der unzweifelhaft nach meiner Erfahrung gewisse Mängel 
anhaften. Wird auch das Vorstellungsvermögen über Form und Lage 
der in der Narkose leichter abtastbaren Organe besser geübt, so geht 
doch die Fähigkeit, auch an nicht narkotisierter Patientin genügend 








1) W. m. W. 1891, XV., 181 ff. u. Ther. d. Gegenw. Oktob. 1904. 


M. K. Beihefte X. 10 
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genaue Feststellungen vorzunehmen, allzu leicht verloren. Dazu kommt 
aber der Verzicht auf einen nicht zu unterschätzenden Faktor bei der 
Erkenntnis vieler Erkrankungsformen gerade der weiblichen Genital- 
organe: auf die Feststellung des Schmerzes. Gerade die geringere oder 
erheblichere Empfindlichkeit einzelner der betasteten Organe muß 
uns oft zum Fingerzeig dienen, um Veränderungen geringeren Grades, 
Erkrankungen in ihren Anfangsstadien festzustellen. Überträgt der 
junge Arzt die Gewohnheit der Narkosenuntersuchung aus der Klinik 
in die Praxis, so werden sogar manches Mal auch noch größere Schäden 
unausbleibliche Folge sein. Fehlt die stete Kontrolle des geübten und 
erfahrenen Lehrers, so kommt es gar nicht selten vor, daß in der Narkose 
Beschädigungen und Verletzungen Folge der Untersuchung sind, die 
eine wache Patientin durch rechtzeitige Schmerzäußerung verhütet 
hätte. Ja, die Mitteilungen der stetig zu befragenden Untersuchten 
über die Empfindlichkeit der einzelnen grob anatomisch oder topo- 
graphisch veränderten oder nicht verändert gefühlten Organe werden 
uns oft unschätzbare Aufschlüsse geben können. Schwellungen der 
Tube lassen sich manches Mal lediglich durch ihre größere oder geringere 
Empfindlichkeit als durch Entzündung oder'durch ein hier eingenistetes 
Ei hervorgerufen unterscheiden. Manche Erkrankungen lassen sich, 
zumal in frühen Stadien, nur durch die bei der Untersuchung hervor- 
gerufenen Empfindungen erkennen; dabei brauchen sie noch gar keine 
wesentlichen Schmerzen spontan hervorgerufen zu haben. 

Dabei ist die Untersuchung in Narkose für fast alle Diagnosen ent- 
behrlich, wenn man in den Fällen, in denen die gewöhnliche Exploration 
in gerader Rückenlage nicht ausreicht, zur Untersuchung in Beckenhoch - 
lage übergeht. Dieseläßt sich unschwer auch ohne einen dazu eingerichte- 
ten Tisch oder Stuhl auf dem stets zu benutzenden Sofa vornehmen: man 
braucht nur die hohe Kopflehne zu benutzen ; die zu Untersuchende setzt 
sich an den obersten Rand und läßt sich, unterstützt vom Arm des Arztes, 
mit dem Oberkörper auf den abschüssigen Teil des Sofas fallen; dann 
werden die Beine angezogen, die Oberschenkel gebeugt und gespreizt; 
weibliche Patienten sind zu dieser Lage merkwürdig leicht zu bringen, 
ohne davon eine Belästigung zu empfinden oder über Beschwerden zu 
klagen; ermahnt man sie, den Kopf nicht anzuheben, so werden die 
Bauchdecken genügend erschlafft und man kann durch leichte Massage 
die Därme aus dem Becken nach oben zu verlagern, so daß die Organe 
des Beckens frei zugänglich sind. Unterstützen kann man diese Ver- 
lagerung durch gelegentliches Anheben der Bauchdecken; man saugt 
dabei geradezu durch Aufheben des intraabdominalen Druckes die In- 
testina aus dem Becken herauf. Bei solcher Untersuchung vermeidet 
. man den völlig unnützen Schmerz, der durch das Drücken der Darm- 
schlingen beim Versuch, tief mit der äußeren Hand ins Becken einzu- 
dringen verursacht wird und der gerade am ehesten zu dem störenden 
Spannen der Bauchdecken führt. 

Geringe Grade von Beckenhochlagerung kann man auch ohne die 
geschilderte Umlagerung erzielen: man legt, je nach der Gewohnheit der 
Untersuchung mit rechter oder linker Hand das der Patientin zuge- 
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wandte Knie auf das Sofa, hebt die zu Untersuchende an und legt sie 
mit dem Kreuzbein auf die innere Fläche des auf der äußeren ruhenden 
Kniees und ermahnt sie, sich im Kreuz fallen zu lassen, das Kreuz nicht 
hohl zu machen; dabei bleiben die Füße der Patientin auf dem Sofa 
stehen. Bei einigem Takt und verständigem Zuspruch braucht diese . 
Lage nicht unästhetischer als andere, zur Untersuchung ja leider un- 
umgängliche Maßnahmen zu wirken; der Ernst des Arztes, das erkenn- 
bare Streben einer möglichst genauen und doch schonenden Erlangung 
einer sicheren Diagnose helfen auch der scheuen Frau über das Unan- 
genehme der Situation hinweg, zumal sie sich bald überzeugt, daß die 
durch die Untersuchung hervorgerufenen Schmerzen bei dieser Lage 
geringer sind. 

Diese und die oben beschriebene Art der Beckenhochlagerung 
ermöglichen nun auch oft eine leichtere Reposition des rückwärts ge- 
lagerten Uterus, so daß diese mir in Fällen gelang, wo von anderer Seite 
eine Narkose als unumgänglich angeraten worden war. Erst vor kurzem 
hat Liebl erneut auf die Vorteile dieser Methode, m. E. mit vollem 
Recht, hingewiesen. Gerade in Beckenhochlage läßt sich mit Sicherheit 
entscheiden, ob ein retroflektierter Uterus durch Adhäsionen fixiert 
oder nur durch Einklemmung oder Spannen der Patientin oder durch 
Zwischendrängen der Darmschlingen schwer reponibel ist. In ersterem 
Falle rufen die sich anspannenden Adhäsionen zu rechter Zeit Schmerz 
hervor, während in Narkose oft Adhäsionen des Uterus oder gar der 
Adnexe ungewollt und zu Unrecht zerrissen werden. Auch das an der 
narkotisierten Patientin mögliche Überdehnen der Verwachsungen nützt 
natürlich auf die Dauer nichts und kann das Wiederzurücksinken oder 
vielmehr das Wiederzurückgezerrtwerden des Organs nicht hindern. 

Ich gebe zu, daß auch die Untersuchung in sehr warmem Bade 
geeignet ist, die Narkose wenigstens soweit zu ersetzen, als die Er- 
schlaffung der Bauchdecken und der Muskulatur im allgemeinen 
dadurch erzielt wird; Cabot macht in seinem sehr lesenswerten, aus 
reicher Erfahrung entstandenen Buche!) erneut darauf aufmerksam; 
im ganzen ist aber gerade eine gynäkologische Untersuchung im Bade 
doch recht unbequem und wohl in fast allen Fällen durch eine nach 
den oben beschriebenen Methoden ausreichend zu ersetzen. 


Beobachtung der Rumpfmuskulatur. 


Zum Schluß möchte ich nicht verfehlen, auf einige besondere Arten 
des Schmerzes aufmerksam zu machen, die gerade dem Frauenarzte 
gegenüber oft geäußert werden, ohne daß sie von den Patienten in ihrer 
Herkunft richtig gedeutet werden und für deren Entstehung auch der 
Arzt nur allzu oft andere Ursachen anzunehmen geneigt ist. 

Die oben erwähnten Schmerzen in der Bauchmuskulatur brauchen 
nicht immer von echtem Rheumatismus oder von kleinen fibrillären 
Zerreißungen herzurúhren; neben dem etwas dunklen Begriff des vaso- 
motorischen Muskelknötchenschmerzes ist es oft nur ein Ermüdungs- 


1) Differentialdiagnose; deutsch von Dr. H. Ziesche. 
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schmerz; hier und vor allem in der Kreuz- und Rückenmuskulatur, aber 
auch in den Hüften kommen oft mehr oder weniger anhaltende Schmer- 
zen vor, deren Ursache in einer allzustarken Inanspruchnahme bestimm- 
ter Muskelgruppen zu suchen ist. hervorgerufen durch geringe Stö- 
rungen im Gleichgewicht. Bei Verbiegungen der Wirbelsäule im Lenden- 
abschnitt auch geringen Grades, bei Verkürzung eines Beines, bei 
schrägem Becken kommen solche Schmerzen durch Gleichgewichts- 
verlust vor und da derartige Individuen auch nicht selten Verlage- 
rungen ihrer inneren Organe aufweisen, werden die erheblichen Schmer- 
zen, die von der überanstrengten und übermüdeten Muskulatur her- 
rühren, oft durch den wenig bedeutenden Befund an den nicht ganz 
normal gefundenen Genitalien irrtümlich erklärt. Bedauerlicherweise 
werden durch solche irrige Diagnosen auch verfehlte, natürlich nicht 
zum Ziele führende Maßnahmen als indiziert angesehen und angeraten. 
Ein Ermüdungsschmerz, besonders in der Rücken- und Kreuzmuskulatur 
kommt bei jungen Mädchen und Frauen auch ohne Gleichgewichts- 
verlust lediglich durch allgemeine Schwäche, Überanstrengung in der 
häuslichen oder beruflichen Tätigkeit, bei Anämie und Chlorose usw. 
vor und gibt, wenn in seinen wahren Ursachen übersehen, zu Fehl- 
diagnosen Anlaß. | | 

Beugebewegungen und Aufrichten, eventuell mit Zuhilfenahme von 
willkürlichen Widerständen, Druck auf den gebeugten Rücken beim 
Bestreben des sich Aufrichtens lassen solche Beschwerden als von der 
Rumpfmuskulatur ausgehend leicht erkennen. Auch hier darf eben die 
Funktionsprüfung nicht vergessen werden. 


Muskelkrampf. 


Noch auf einen Punkt sei hier hingewiesen: manches Mal äußert 
die Untersuchte plötzlich Schmerzen, ohne sich oder dem fragenden 
Arzte sogleich Rechenschaft über deren Herkunft geben zu können. 
Sie rühren nicht so selten von einer krampfhaften Kontraktion des 
Levator ani, des Konstriktor her; die Frauen erinnern sich dann manch- 
mal, ähnliche Schmerzen auch bei der Kohabitation empfunden zu 
haben. Das braucht noch nicht immer als wirklicher Vaginismus auf- 
zutreten; es hat wohl hier und da in kleinen Verletzungen oder empfind- 
lichen Rhagaden an der Vulva seinen Grund, kann aber bei leicht erreg- 
baren Frauen auch durch die Angst vor der ihnen als etwas Neuem, Un- 
bekanntem und schon lange gefürchteten Untersuchung hervorgerufen 
werden. Man fühlt, wenn man darauf achtet, an der Zusammenziehung 
der Scheide, die oft gar nicht erheblich zu sein braucht, den Levator- 
krampf als Ursache und kann dies feststellen, wenn man zur willkürlichen 
Kontraktion des Levator auffordert; Einziehen des Afters, Verhalten 
des andrängenden Stuhls ist den Frauen als willkürliche Anspannung 
dieser sonst wenig bewußt inaugurierten Bewegung verständlich. Bei 
willkürlicher Anspannung schwindet der Schmerz meist sogleich Bei 
Verletzungen des Steißbeines gelegentlich einer vorausgegangenen 
Entbindung kann dieser Schmerz ein recht erheblicher sein; man muß 
dann das Steißbein selbst auf seine Beweglichkeit und dabei auftretende 
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Schmerzempfindlichkeit prüfen. Nach äußerer Betastung faßt man — 
in Seitenlage — das Steißbeinende zwischen den außen aufgelegten 
Daumen und den ins Rektum eingeführten Zeigefinger; man muß diesen 
veränderten Ort der Berührung wählen, um nicht zugleich wieder durch 
Berührung der Vulvar- und Vaginalschleimhaut den Krampf oder 
schmerzhafte Empfindungen hervorrufen. 

Ich habe mich etwas breiter über diese Hilfsmittel einer genaueren 
und dabei schonenden Diagnostik ausgelassen, als es vielleicht manchem 
Leser notwendig erscheinen mag: aber ich glaube nach meiner Erfahrung, 
daß den besprochenen Dingen gar nicht genug Wert beigelegt werden 
kann; ich möchte aber nicht den Anschein erwecken, daß ich auf andere 
Untersuchungsmethoden weniger Wert gelegt wissen will; ich glaube 
sogar, daß man nicht genug davor warnen kann, den Finger immer 
noch als das ,,Auge des Gynäkologen‘ zu bezeichnen; freilich soll sein 
Tastgefühl möglichst ausgebildet werden, aber nie darf man sich so auf 
dieses verlassen, daß man des Auges entraten zu können glauben darf. 
Eine große Reihe von diagnostischen Irrtümern, ja von therapeutischen 
Fahrlässigkeiten sind auf das Außerachtlassen einer Inspektion mit dem 
Spekulum zurückzuführen; ja auch Untersuchungen ohne Tageslicht, 
bei nicht passender, künstlicher Beleuchtung können bedauerliche 
Unterlassungen zur Folge haben. 

Es wird Gelegenheit sein, bei der Besprechung der Therapie darauf 
zurückzukommen; diese Vorschriften finden sich aber genügend in den 
gebräuchlichen Lehrbüchern besprochen, während den von mir in 
obigem auseinandergesetzten Methoden bisher allzu wenig Beachtung 
geschenkt worden ist. 


II. Allgemeine Therapie. 


Ich habe schon bei der Besprechung der Diagnose mich dahin ge- 
äußert, daß ich im Gegensatz zu vielen Gynäkologen die Untersuchung 
auf einem sogenannten Stuhl fast ausnahmslos für überflüssig halte; 
was sie an Bequemlichkeit für den Arzt bietet, ersetzt sie an Unannehm- 
lichkeit für die Patientin; was man an Therapie der Frauenleiden in 
der Sprechstunde vornehmen darf, das kann man auch auf einem Sofa 
mit hoher, sanft aufsteigender Rückenlehne ausführen; dabei muß ich 
aber gleich vorwegnehmen, daß ich es für absolut unstatthaft halte, 
etwa ein Kurettement als geeignet für die ambulante Vornahme anzu- 
sehen, wie das zu meinem Bedauern und, wie ich glaube, zum Schaden 
mancher Frau doch immer noch von manchem Kollegen geraten oder 
wenigstens getan wird. Derartige Eingriffe gehören ins Operations- 
zımmer, wo die gleichen Bedingungen, wie für größere Maßnahmen 
vorhanden sind und auch hierfür verlangt werden müssen. 

Gewiß kann die Ausräumung eines unvollkommenen Abortes mit 
der Kurette auch im Bett, oder besser auf dem Bettrande in Seitenlage 
vorgenommen werden; dann bleibt aber die Frau nach der Ausschabung 
sogleich in Ruhe im Bett liegen; hier wäre ein Transport in die Klinik 
mit gewissen Gefahren verknüpft und unnötig; anders bei einer Aus- 
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schabung, die aus diagnostischen oder zur Heilung eines gynäkologischen 
Leidens angeraten werden muß. Hier ist nie Eile vonnöten oder Über- 
.stürzung am Platze. Ich bin auch ein Gegner einer Probeausschabung, 
bei der etwa nur einige kleine zur mikroskopischen Untersuchung an- 
geblich ausreichende Stückchen Schleimhaut gewonnen werden sollen. 
Muß man bei Blutungen im Klimakterium an die Entwicklung einer 
malignen Degeneration der Schleimhaut denken, so darf man nicht ver- 
gessen, daß auch gutartige Veränderungen gerade in diesem Lebensalter 
vorkommen, die auf Grund einer ausgiebigen Abrasio zur endgültigen 
Heilung kommen, so daß man der Patientin versprechen kann, daß sie, 
falls die Untersuchung des Ausgeschabten keinen Anlaß zu weiteren, 
größeren Eingriffen gäbe, von ihren Blutungen durch die rite vorge- 
nommene Ausschabung nun auch befreit werden würde. Diese Aussicht 
wiegt bei verständiger Besprechung leicht die nur scheinbaren Vorzüge 
einer angeblich rascheren Diagnostik auf, die, gleich in der Sprechstunde 
vorgenommen, nur beim Vorhandensein eines Karzinoms vielleicht ge- 
nügen könnte; dabei gibt sie aber nicht einmal sichere Gewähr dafür, 
daß nicht irgendeine kleine Stelle einer ganz im Beginne befindlichen 
Degeneration der Kurette entgangen ist. Wird aber eine Ausschabung gar 
bei oder wegen Endometritis angeraten, so ist die Gefahr einer etwa noch 
bestehenden gonorrhoischen Infektion zu groß und zu schwer auszu- 
schließen, alsdaß die Kurettage so überstürzt vorgenommen werden dürfte. 

Zystoskopische Untersuchungen macht man, schon wegen der 
häufig daran anzuschließenden therapeutischen Maßnahmen und Spü- 
lungen besser im Operationszimmer. 

Steht das Sofa einem genügend lichtspendenden Fenster gegen- 
über, so genügt es für die von mir zu besprechenden therapeutischen 
Maßnahmen ebenso, wie für die oben besprochenen diagnostischen. 

Ausspülungen braucht man in der Sprechstunde nicht zu machen; 
etwa notwendige Reinigung der Vulva, der Vagina im Spekulum, Ent- 
fernung der Sekrete von der Portio gelingen mit wenig Flüssigkeit auch 
so mit vorgestelltem Eiterbecken. Das Instrumentarium sei nur bequem 
zur Hand und wird stets ausgekocht verwendet. Man arbeitet am besten 
mit langgriffigen Instrumenten, die nur an ihren oberen Hälften aus- 
gekocht oder ausgeglüht werden brauchen. Als Kornzangen zum Fassen 
von Wattebäuschen usw. eignen sich am besten solche, deren Schloß 
“sich nahe am Griffe befindet; sie ermüden die Hand weniger und öffnen 
sich genügend an der Mundseite auch bei kleinen Handbewegungen. 
Abgebogene sind vorzuziehen. Das Mundstück sei schlank und ausge- 
höhlt, um für die mikroskopische Untersuchung Schleimproben damit 
entnehmen zu Können. 

Die Platinöse ist hierzu völlig unzureichend, wie ich an anderem 
Orte oft genug auseinandergesetzt habe. Zur Entnahme von Sekret aus 
der Urethra diene ein stumpfer Löffel; das auch in ganz neuen Arbeiten 
noch empfohlene Ausmelken der Urethra gibt völlig unsichere Resultate, 
da oft kein Sekret zu erhalten ist oder in dem wenigen sich keine Kok- 
ken finden, obwohl man zur selben Zeit in dem von der Oberfläche der 
Schleimhaut gewonnenen Präparat noch reichliche Rasen finden kann. 
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Als Spekulum kann ich nicht genug die von Neugebauer d. Á. 
stammenden, gut ineinander passenden Doppellöffel empfehlen: sie 
spreizen die Vagina in ihrem dagegen empfindlichen Teil genügend, 
ohne die dafür oft recht empfindliche Vulva in gleicher Weise zu dehnen; 
sie bringen die Portio weit herab und geben ein genügend weites Feld 
zur freien Bewegung; es ist so möglich, die Behandlung des Endometrium 
vorzunehmen, auch ohne die Portio anzuhaken. Ich halte das für einen 
ganz besonderen Vorteil. Ganz abgesehen von der unnötigen Verletz- 
ung, durch die manchmal, besonders nach dem Lösen des Instrumentes 
eine das Gesichtsfeld verunreinigende Blutung hervorgerufen wird, 
ist das Anziehen der Portio, das Geradeziehen des Uterus oft vom Übel. 

Gerade durch diese, leider noch vielfach geübte Maßnahme erklären 
sich unangenehme Folgen der Behandlung; es können perimetritische 
Adhäsionen gezerrt, bei entzündeten Adnexen Exazerbationen provoziert 
werden, welche die ganze Behandlung des Endometriums als kontra- 
indiziert erscheinen lassen, oder zur Unterbrechung einer weiteren, wohl 
angezeigten und ohne Schaden durchzuführenden Behandlung zwingen. 
Hier liegt einer der wesentlichen Punkte in der noch so vielfach aus- 
einander gehenden Auffassung von der Möglichkeit und Zweckmäßigkeit 
der Inangriffnahme der gonorrhoischen Endometritis. 

Ein weiteres Moment erblicke ich in der, merkwürdigerweise immer 
noch von manchen Gynäkologen geübten und gelehrten, Verwendung 
der alten Playfairschen Stäbchen: die starren, viel zu dicken Watte- 
träger gestatten in den meisten Fällen keine Behandlung des Uterus- 
kavum ohne Erweiterung oder ohne Geradeziehen des Organs; das ist ihr 
Fehler, der manchen Benützern die ganze Behandlung und in diesem 
Falle mit Recht verleidet hat. In gewissem Sinne teilen aber auch die 
von Menge eingeführten etwas biegsamen, aber viel zu dicken Stäbchen 
diese Nachteile. Nur so scheinen die Beobachtungen ihres Erfinders und 
seine Schlußfolgerungen betreffs der Nichtbehandlung der Endometritis 
gonorrhoica, die auch neuerdings von Fromme geteilt werden, erklär- 
lich. Ich muß die Bedenklichkeit einer solchen Behandlung um so eher 
zugeben, als wir (vor allerdings 25 Jahren) dieselben Erfahrungen ge- 
macht haben. Seit aber Sänger das von Pagenstecher erfundene 
glatte, dünne, elastisch-biegsame Silberstábchen in diedeutsche, gynäko- - 
logische Therapie eingeführt hat. sit ich mich ausschließlich dieses, auch 
aus Nikelin herzustellenden vorzüg!ichen Instrumentes bediene, * vbe 
ich mich in vielen Tausenden von Applikationen von der völligen 
Unschädlichkeit einer rationellen vorsichtigen Behandlung des Endo- 
metriums auch bei Gonorrhoe überzeugen können. Hier darf eben die 
Erfahrung über alle theoretischen Bedenken obsiegen ; ebenso aber auch 
über die Erfahrung anderer, die sie mit meines Erachtens untauglichen 
Mitteln gewonnen haben. 

Seit 20 Jahren werden an meiner Abteilung und seit etwa 15 Jahren 
an der ihr angegliederten Poliklinik von meinen Assistenten eine sehr 
große Anzahl Gonorrhoen behandelt, unter denen die unkomplizierten 
nur einen kleinen Bruchteil ausmachen; die weitaus meisten kommen 
schon mit Adnexaszensionen zu uns, unbehandelt, wie vorher von anderer 
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Seite behandelt. Während früher die Aszension als eine fast ausschließ- 
liche Folge der Behandlung des Endometriums angesehen wurde und das 
Vorhandensein einer auch nur noch subakuten Salpingo-perioophoritis 
als strikte Kontraindikation einer weiteren Behandlung galt, brauchen 
wir uns heute nur ganz selten in der rationell durchgeführten Behand- 
lung der Gonorrhoe stören zu lassen. 

Allerdings verdanke ich diesen Fortschritt auch de Auswahl der 
zur Verwendung kommenden Medikamente oder besser Medikament- 
formen. 

So nahe es lag, des Formalin in seinen Lósungen als Antigonorrhoi- 
kum zu versuchen, so hat es sich mir doch als wenig tauglich gerade bei 
der Behandlung des Uterusinnern erwiesen und ich verstehe auch hier 
sehr wohl die Bedenken Menges, der ja gerade mit diesem Mittel seine 
Beobachtungen machte, die ihn zu seiner ablehnenden Haltung ver- 
leiteten. Der Reiz, den das Formalin auch in starken Verdünnungen 
auf die Mukosa ausübt, ist so stark, daß es nicht wundernehmen darf, 
wenn sofort bei der Berührung eine merkliche Uteruskontraktion ein- 
tritt; umschließt nun der sich zusammenziehende Uterus noch dazu ein 
fast starres, dickes Stäbchen, so können die von Menge gefürchteten 
und beobachteten Folgen leicht begreiflich erscheinen. Dagegen habe ich 
beobachten können, wie bei einer Nullipara gelegentlich einer Uterus- 
kontraktion bei sehr reichlicher Sekretion neben dem dünnen, fein 
umwickelten Silberstäbchen an beiden Seiten Sekret aus dem Mutter- 
munde hervorquoll. we 

Dazu kommt, daß das Stäbchen sofort nach dem Einschieben bis 
zum Fundus wieder herausgezogen wird und nur die mit dem Medi- 
kament getränkte Watte im Uteruskanal verbleibt. 

So wird durch die Kontraktionen, die bei wenig reizenden Sub- 
stanzen erst allmählich hervorgerufen werden, und von denen man einige 
abwartet, nur die Flüssigkeit aus der lose, sich der Biegung des Kanals 
- anschmiegenden Watte ausgepreßt, um die ganze Höhle des Cavums 
zu treffen und antibakteriell zu beeinflussen. Auch die Jodtinktur ruft 
sehr rasch, manches Mal schon bei der Berührung der Portio, erhebliche 
Uteruskontraktionen hervor. Durch solche kann das Eindringen durch 
den inneren Muttermund erschwert werden und, falls es doch schließlich 
gelingt, ein Überdruck im Sinne Menges entstehen; auf diese Weise 
könnte Uterusinhalt in die Tuben gedrückt und vielleicht auch Tuben- 
inhalt zum ampullären Ende ausgestoßen werden; ist der Prozeß vorher 
schon auf die Tuben übergegangen, so ist das Ostium abdominale wohl 
ausnahmslos schon verschlossen und ein wesentlicher Schaden davon 
kaum zu fürchten ; ein Eindringen von kleinen Mengen des Medikamentes 
in die schon befallene Tube dürfte bei richtiger Auswahl des letzteren 
von Manchen gar nicht als so schädlich angesehen werden. Aber, 
wie gesagt, die anerkennenswerten, theoretischen Bedenken haben sich 
mir in der Praxis nicht als zutreffend erwiesen. Aber ich gebe zu, daß 
ich bei Verwendung der Formalinstäbchen vielleicht ähnliche Erfah- 
rungen gemacht hätte. 

Ich habe im Verlauf von über einem Vierteljahrhundert alle nur 
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möglichen Behandlungsarten der Endometritis, soweit sie mir bei 
ihrer Empfehlung irgend rationell zu sein schienen, erprobt und durch- 
geführt ; ich habe bei gewissen Formen von der Schultzeschen Methode 
der allmählichen Dilatation und täglichen Ausspülung ganz ausge- 
zeichnete Erfolge gesehen ; man mußte sie wegen ihrer Unzuträglichkeit, 
wegen der großen Belästigung der Patientin und der übergroßen Be- 
lastung des Arztes durch bequemere Methoden zu ersetzen suchen; 
ich glaube in der. Behandlung mit dem Sängerschen Stäbchen eine 
ungefährliche und bei vorsichtiger Auswahl des verwendeten Mittels 
und genügender Ausdauer sicher zum Ziele führende Endometritis- 
behandlung erblicken zu dürfen und sie den Kollegen aufs wärmste 
empfehlen zu können. Und ich betone nochmals : auch bei gonorrhoischer 
Infektion. Ä 

Freilich kommt viel darauf an, wie man die Stäbchen präpariert; 
wer mit schlechtem Material arbeitet, die Instrumente nicht genügend 
in Ordnung hält, darf sich nicht wundern, wenn er Mißerfolge hat oder 
Unannehmlichkeiten erlebt; die Stäbchen müssen stets sehr glatt und 
unverbogen gehalten werden, ihre Oberfläche darf nicht rauh sein; man 
bedenke stets, daß man das Stäbchen leicht aus der Watteumhüllung 
herausziehen können muß; man umwickle gleichmäßig glatt in der Länge 
des Uteruskanals, nehme gute langfaserige Watte und schließe am unte- 
ren Ende mit einer dicken Umwicklung, damit man nach Applikation 
des armierten Stäbchens den Wattebausch mit der Zervixzange fest- 
halten kann, ohne zugleich das Stäbchen am Herausgleiten zu hindern; 
macht man den unteren Bausch zu dünn, so hält man unwillkürlich 
das Stäbchen mit fest und kann es nicht, wie gewünscht, leicht heraus- 
ziehen; ist das Stäbchen etwa durch das Metall angreifende Medika- 
mente rauh, so erschwert das naturgemäß auch das glatte Herausziehen ; 
leicht verbogene Stäbchen kann man mit Hilfe einer Holzklammer, 
wie sie die Musikinstrumentenmacher zum Ausziehen von Drahtsaiten 
im Gebrauch haben, wieder richten. Die richtig, d. h. langfaserig und 
gleichmäßig umwickelte Watte gibt nie Anlaß zu Besorgnissen; ich habe 
noch nie ein Abreißen der Watte beim Herausziehen gesehen; aber, 
wie gesagt, das Handwerkszeug muß in Ordnung sein; ich überlasse die 
Vorbereitung der Stäbchen ungern einer Wärterin; stets umwickle 
ich die Stäbchen selbst kurz vor dem Gebrauch und tauche sie sofort 
in die zu verwendende Flüssigkeit. 

Am besten nimmt man als solche leicht gleitende: besser ölige, als 
wässerige oder spirituöse Lösungen; mit reiner Karbolsäure kann man 
meist leicht und ohne Anstoß in das Cavum eindringen; Jodtinktur 
läßt sich nicht immer leicht, jedenfalls nicht immer zweimal hinter- 
einander glatt einführen; ich haba statt dessen Jodvasogene in 6- und 
l0proz. Lösung als recht empfehlenswert gefunden; auch Ichthyol- 
vasogene ist gut verwendbar, doch steht auch der Verwendung von 
reinem Ichthyol oder Ichthyolglyzerin nichts im Wege. Seit wir im 
Jothion einen in vieler Hinsicht vollwertigen Ersatz der Jodtinktur 
kennen gelernt haben, bediene ich mich im wesentlichen dieses ausge- 
zeichneten, stark bakteriziden, wenig reizenden Mittels. 
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Es bietet den Vorteil, nicht nur in Alkohol, sondern auch in Öl 
gut löslich zu sein; 10—12proz. Jothionöl ist eins der wirksamsten, 
und dabei gut und ohne Störung zu verwendenden Mittel zur Behand- 
lung der gonorrhoischen Endometritis; auch bei nicht spezifischem 
Uterus- oder Zervixkatarrh leistet es vorzügliche Dienste; nach einiger 
Zeit der Behandlung kann man dann noch einige Male mit 10proz. 
Jothionspiritus nachbehandeln; dies ist ratsam, wenn keine Kokken 
mehr im Sekret vorhanden, letzteres aber noch reichlich ist; hat das 
ursprünglich eitrige Sekret einen mehr schleimigen Charakter ange- 
nommen, so läßt die Sekretion auf die Behandlung mit mehr alko- 
holischen Lösungen bald nach; unangenehme Zwischenfälle sind dann 
nicht mehr zu fürchten ; in ganz reizlos gewordenen Fällen kann man auch 
Chlorzink benutzen: nur hüte man sich vor allzu rasch aufeinander- 
folgenden Behandlungen; bei Jothion reicht die jeden 4. bis 5. Tag vor- 
genommene Applikation aus, bei der selten notwendigen Verwendung 
von Chlorzink muß man 6—7 Tage abwarten; allerdings schadet es 
dann auch nicht, wenn man starke Chlorzinklösungen (Zinc. chlor. ana 
mit Aqua dest.) nimmt. Bei langwierigen, sehr alten Katarrhen kann 
man dann in der altgeübten Weise zu immer schwächeren Lösungen 
übergehen. Auch Salben lassen sich mit Hilfe des Sängerstäbchens 
gut auf die Uterusmukosa bringen. Selten kommt man mit einem 
einzigen Mittel zum Ziele: das ist auch durchaus nicht zu verwundern; 
anfang: ist die Hauptaufgabe in der Bekämpfung des ätiologischen 
Momentes zu sehen, später, nach glücklicher Beseitigung dieses muß 
man auch noch die dadurch oder durch die Behandlung hervorgerufenen 
Symptome zu beseitigen trachten. So nur kann ein rationeller Heil- 
plan mit Aussicht auf Erfolg durchgeführt werden. 

Auch bei den Ausspülungen der Scheide rate ich, sich nicht dauernd 
des gleichen Zusatzmittels zu bedienen; die neuesten Untersuchungen 
über die Beständigkeit einzelner Bakterienstämme gegenüber sonst stark 
giftig wirkenden chemischen Stoffen scheinen meiner Erfahrung recht zu 
geben; es überleben augenscheinlich einzelne Individuen fortpflanzungs- 
fähiger Stämme die Schädigungen durch die verwendeten antiseptischen 
Flüssigkeiten, deren vernichtender Wert ja sowieso nicht sehr hoch anzu- 
schlagen ist, gehen aber bei Abwechslung in den Zusätzen doch schließlich 
zugrunde. Im übrigen ist die Scheidenspülung überhaupt nur ein recht ge- 
ringes Heilmittel; sie kann wohl eine nach Totalexstirpation auftretende. 
der senilen entsprechende Kolpitis beseitigen helfen, ihre ausgedehnte 
Verordnung wird ja aber heute berechtigterweise von vielen Seiten be- 
kämpft; ich empfehle sie bei der Behandlung infektiöser Uteruskatarrhe 
lediglich zum Schutze der äußeren Genitalien, . beziehungsweise der 
Urethra vor stets erneuter Infektion; dann muß man sie freilich je nach 
der Beschaffenheit und Menge des von oben kommenden Sekretes oft 
recht häufig am Tage machen lassen; in klinisch behandelten Fällen, 
oder wenn eine ambulante Behandlung in nicht zu langen Pausen ohne 
allzu große Belästigung durchgeführt werden kann, ersetzt man sie 
besser durch Tamponade der Scheide. 

Abgesehen von der jetzt wieder modern gewordenen Tamponade 
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mit pulverförmigen Arzneimitteln, die übrigens vor mehr als 30 Jahren 
von Fritsch vielfach empfohlen worden ist, kann aber auch die mit 
Glyzerin getränkte Watte für viele Fälle warm empfohlen werden. 

Aber auch hier hat die sonst wohlberechtigte Neigung, der Klientel 
weitgehend entgegenzukommen, die Besuche in der Sprechstunde mög- 
lichst einzuschränken, zu einer gar nicht genug zu verwerfenden Ab- 
änderung der ursprünglich guten Methode geführt; schon Fritsch 
hatte versucht, Methoden zu ersinnen, mit denen es möglich sein sollte, 
der Patientin das Einführen der Tampons selbst zu überlassen; er em- 
pfahl ein Spekulum mit gebogenem Tamponführer; seine Verwendung 
ist nur in den allerseltensten Fällen statthaft; heute wird aber vielfach 
den Frauen angeraten, sich selbst Tampons auch ohne Verwendung 
eines Scheidenspiegels einzuführen; es sollen Wattekugeln, mit einem 
Faden armiert in Glyzerin gewälzt und in die Scheide eingeschoben 
werden. Zunächst kommt hierbei viel zu wenig Glyzerin zur Verwen- 
dung, um eine ausgiebige Wirkung ausüben zu können; das wenige wird 
aber zum großen Teil auch noch an der Vulva abgewischt, bei Verwen- 
dung von Ichthyolgemenge eine höchst unangenehme Beigabe; die 
Tampons werden aber auch bei leidlicher Geschicklichkeit der Frauen 
unmöglich genügend nach oben geschoben; soll der Tampon eine aus- 
giebige Wirkung entfalten, so muß das ganze Scheidengewölbe richtig 
ausgefüllt werden, die oberen Tampons müssen von weiteren gehalten 
werden, so daß ein Drittel, ja die obere Hälfte der Scheide angefüllt 
sein muß. Am besten im Doppelrinnenspekulum, aber ganz gut auch 
im Röhrenspekulum wird ein in der betreffenden Glyzerinlösung völlig 
durchtränkter Wattebausch ins Gewölbe eingelegt; sowie er zum 
Spekulum in die Scheide herausgleitet, gibt er eine Menge der Flüssig- 
keit ab; nun wird solange trockene Watte in Flocken nachgeschoben, 
bis alle Flüssigkeit aufgesaugt ist; dabei wird das Spekulum nach Be- 
darf langsam zurückgezogen ; die letzte Watte bleibt weiß; so fließt nach 
Entfernung der Rinne nicht sogleich Glyzerin ab; erst später entwickelt 
sich ein reichlicher Strom, der an Menge naturgemäß weit die Menge des 
verwendeten Glyzerins übertrifft, da ja infolge der hygroskopischen 
Eigenschaft des Glyzerins viel Gewebsflüssigkeit angesaugt wird und 
nachfließt. Ich verbrauche zu einer Tamponade 60—80 g Glyzerin. 

Solche richtig applizierten Tampons kann man gut 2 x 24 Stunden 
belassen ; so lange sie im oberen Abschnitt der Scheide liegen, stören sie 
die damit Behandelte gar nicht und machen sich nur durch die reich- 
liche Absonderung bemerkbar; die Verwendung von Menstruations- 
binden erlaubt den Frauen dabei, wenn es nicht aus anderen Gründen 
verboten werden muß, ein Herumgehen; erst wenn die Tampons all- 
mählich tiefer treten und in der Vulva anlangen, machen sie sich störend 
bemerkbar, sie fangen an zu drücken oder hindern beim Wasserlassen; 
man mache die Frauen vorher darauf aufmerksam, daß sie die Watte- 
kugeln dann nicht mehr weiter behalten brauchen, nicht etwa zurück- 
schieben sollen, sondern sie herausnehmen können; das geht ohne 
Schwierigkeit, da es ja nur die im Scheideneingang liegenden betrifft; 
die letzten kommen erst am zweiten Tage, wohl gelegentlich der morgend- 
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lichen Stuhlentleerung heraus, können aber bei gut schließender Scheide 
auch gelegentlich länger gehalten werden. Deshalb beachte man wohl, 
daß die wenigsten Frauen selbst beurteilen können, ob alle Tampons 
heraus sind; zählen hat hier natürlich keinen Sinn; ein leidlich verwend- 
bares Zeichen ist es, daß die reichliche glyzerinölige Sekretion, wenn alle 
Tampons ausgestoßen sind, aufhört; aber es ist nicht ausreichend, da, 
wenn die Wirkung des Glyzerins erschöpft ist, ein etwa noch liegender 
Wattebausch keine Sekretion mehr unterhält. Es muß meines Erachtens 
spätestens am dritten Tage eine Revision mit Finger oder Spekulum vor- 
genommen werden; kann die Patientin zur festgesetzten Zeit nicht 
wiederkommen oder sich von ihrem Hausarzte nachsehen lassen, so 
unterbleibt die ganze Tamponbehandlung besser oder wird auf gelegenere 
Zeit verschoben, wenn sie nicht dringend indiziert ist; keinesfalls tut 
man gut, sich hier zu Konzessionen verleiten zu lassen, die nicht zum 
Vorteil der Behandelten sind und schließlich nur geeignet erscheinen, die 
ganze Methode in Mißkredit zu bringen; ein versehentlich liegen ge- 
bliebener Tampon kann recht unangenehme Ulzerationen erzeugen. 
Mit richtig ausgeführter Tamponbehandlung kommt man in 6—8 Tagen 
zum Ziele, d. h. mit 2—3 maliger Applikation; ich habe aber Damen 
in Behandlung bekommen, die zunächst eine Tamponbehandlung ab- 
lehnen zu müssen glaubten, weil sie schon 4 Wochen und länger sich auf 
Anraten ihres bisherigen Ärztes täglich einen Glyzerintampon eingelegt 
hätten; bei manchen wurde auch von seiten einer dazu beauftragten 
Hebamme täglich des Morgens ein Tampon eingeschoben und des Abends 
wieder entfernt, natürlich ohne Spekulum, allerdings auch ohne Erfolg. 
Ein wesentlicher Faktor bei der Tamponbehandlung ist neben der 
Flússigkeitsentziehung aus dem Gewebe, neben der Einwirkung des bei- 
gemischten Medikamentes die Ruhigstellung des Uterus und der Ad- 
nexe; das erreicht man nur durch die in oben beschriebener Weise aus- 
geführte Tamponade. Wirksam erweist sie sich bei frischer Metritis, 
bei Peri- und Parametritiden, Adnexschwellungen und vor allem bei 
Kolpitiden verschiedensten Ursprungs. Auch bei dem manchmal 
überstark auftretenden und deshalb erhebliche Beschwerden verur- 
sachenden Ödem im ersten Beginne einer Schwangerschaft kann man 
ohne Gefahr für den Fortbestand der Gravidität und mit schnellem 
Nutzen eine Glvzerintamponade in oben beschriebener Form in ein- 
oder zweimaliger Wiederholung in Anwendung bringen. Gute Dienste 
leistet sie als Mittel zum Abfangen des infektiösen oder reizenden Sekretes, 
als Schutz für die äußere Urethralöffnung und die Vulva. Sie dient 
dann gleichsam als Filter für das Sekret und setzt die Vulva unter einen 
dauernden, unschädlichen, ja vielfach heilsamen Strom. So kann 
man z. B. ein Ekzem an den Labien und deren Umgebung wirksam erst 
behandeln, wenn man den ewigen Reiz des herabfließenden Sekretes 
durch diese Maßnahme aufhebt; es erweist sich die Glyzerintamponade 
oft als sicherer und besser, als die Trockentamponade; bei Diabetes 
üben die zur Trockenlegung benutzten Gazen und Pulver oft noch einen 
unheilsamen Reiz aus, während das Ekzem unter der Glyzerinberieselung 
spontan oder unter geeigneter direkter Behandlung besser abheilt. 
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Als Zusatz zum Glyzerin dient je nach den einzelnen Indikationen 
Ichthyol, und dessen Ersatzprodukte, Jod, Jothion und als eines der 
besten das viel zu unbekannte und zu wenig verwendete Alumnol. 
Gerade das in Glyzerin so leicht lösliche Alumnol wirkt (2%) schwach 
desinfizierend, stark adstringierend, etwas desodorierend und riecht 
selbst gar nicht und macht keinerlei Flecke, da es farblos ist. 

Kann man also auf die stärker desinfizierende Wirkung des Ich- 
thyols oder anderer Präparate verzichten, was meist schon nach der ersten 
Tamponade möglich ist, so genügt für die zweite und dritte Applikation 
Alumnolglyzerin; bei der Kolpitisbehandlung kann man geradezu un- 
übertreffliche Erfolge von diesem sehen; ebenso bei Ekzemen auf dia- 
betischer oder anderer Grundlage. 

Natürlich darf man auch in der Verwendung der Glyzerintamponade 
nicht einseitig sein; ist z. B. die anfängliche Entzündung bei einer 
Kolpitis durch diese Behandlung nach 2—4 Tagen beseitigt, so tritt die 
Trockenbehandlung mit Gazetamponade oder mit Pulvern in 
ihr Recht; zum Abfangen des Sekretes muß man reichliche Pulver- 
mengen verwenden; man bedient sich am besten dazu des auch von 
Fritsch schon beschriebenen und empfohlenen Pulversäckchens; 
man schüttet etwa 1—2 Teelöffel des zu verwendenden Pulvers in einen 
Streifen Gaze und führt das Säckchen im Spekulum bis vor die Portio, 
die aufsaugende Wirkung der Bolus alba kann man durch Zusatz eines 
Desinfiziens von Dauerwirkung vervollständigen: im Isoform besitzen 
wir ein durch seine allmähliche Zersetzung lange und dem Jodoform 
ähnlich wirkendes Mittel, das nicht so unangenehm riecht wie dieses ; 
eine zweckmäßige Mischung von Bolus und Isoform kommt unter dem 
Namen Bolalbid in den Handel; nebenbei bewährt sich nach wie vor 
das Dermatol in diesem Sinne; bekanntlich ist, als Bismuthum sub- 
gallicum verschrieben, dessen Preis auch kein allzu hoher. Will man nach 
Behandlung mit Alumnolglyzerintampons, wobei sich das Oberflächen- 
epithel in großen, zusammenhängenden, durchsichtigen Fetzen ab- 
ledert, die Vaginalwände durch ein Pulver vor Verklebung schützen 
und dadurch zu ihrer glatten Überhäutung beitragen, so braucht man die 
Scheide nur reichlich zu bepudern; dazu sind Pulverbläser häufig recht 
untauglich; auch die Glasbirnen und ähnliche Apparate zerstäuben die 
Pulver nicht genügend; es ist auch von vornherein nach physikalischen 
Grundsätzen nicht zu erwarten, daß Pulver in einem geschlossenen 
Luftraum ohne Abzug durch einen Luftstob überhaupt zerstäubt werde; 
hat sich in der oberen Öffnung noch Schleim gefangen, so bildet sich ein 
Klümpchen, das irgendwo liegen bleibt; auch aus den mit Drahtkörben 
versehenen Bläsern fällt das Pulver im geschlossenen Raum bestenfalls 
heraus, ohne in der beabsichtigten Weise sich zu verteilen; spreizt 
man aber die Vagina und sorgt dafür, daß dabei die Vulva offen bleibt, 
so daß ein genügender Luftstrom zur Verstäubung vorhanden ist, so 
geht viel Pulver nutzlos verloren. Der größte Teil fliegt rückwärts zur 
Vulva heraus. Es muß das hier einmal gesagt werden, obwohl es eigent- 
lich selbstverständlich ist und jederzeit beobachtet werden kann, weil 
immer und immer wieder neue Apparate, eigentlich ohne rechten 


m 
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Zweck, empfohlen werden. Nur selten gelingt es im Rinnenspekulum 
die Frau sich so erheben zu lassen, daß man das Pulver hineinschütten 
kann; leidlich gelingt es mit einem groben Zerstäuber in der Simmschen 
Seitenlage; am besten und wirklich ausgiebig kann man ohne weitere 
Apparate die Scheide gut in allen Teilen mit dem gewünschten Pulver 
versehen, wenn man esin Knie-Ellenbogenlage einstreut; man muß nur 
daran denken, daß beim Wiedereinnehmen der Rückenlage oder beim 
Aufstehen der negative Luftdruck in der vorher gut entfalteten Scheide 
einem stark positiven weicht; deshalb legt man beim Herausziehen der 
Simmschen Rinne einen trockenen Wattebausch vor die Vulva und 
läßt die Behandelte langsam erst in Bauchlage gehen und dann erst sich 
auf den Rücken drehen und aufstehen; verabsäumt man diese Vorsicht, 
so kann man den überschüssigen und noch trockenen Teil des eingestreu- 
ten Pulvers aus der \ulva herausschießen sehen. Der Wattebausch 
kann nach dem Aufrichten entfernt werden. Diese, in Deutschland 
meines Erachtens viel zu wenig benutzte Lage empfiehlt sich auch 
besonders deswegen, weil keine andere so gut einen genauen Überblick 
über alle Teile der Vaginalwánde gestattet. Vordere und Seitenwände 
sind unbedeckt entfaltet, die Hinterwand wird beim Herausziehen der 
Rinne revidiert; bei der Pulverapplikation legt sie sich naturgemäß 
auf das um die Portio und auf die Vorderwand deponierte Pulver auf. 

Sehr zweckmäßig zur Behandlung von Ulzerationen, wie man sie 
nicht selten nach falscher Ringbehandlung sieht, gelegentlich auch von 
Erosionen, zur Nachbehandlung von gewissen Kolpitisformen, auch nach 
plastischen Operationen, wenn kleine Granulationsstellen mit dem 
Argentumstift behandelt werden mußten, ist auch die Salbenbehand- 
lung. Sie entspricht allgemein chirurgischen Grundsätzen und ist recht 
bequem; es ist auch eine der wenigen Methoden, deren Ausübung man 
gelegentlich der Patientin selbst überlassen kann; zu diesem Zwecke 
gibt man Salbenspritzen oder mit Salben gefüllte Tuben mit entsprechen- 
dem Ansatz. Genügt voraussichtlich eine seltene Applikation, so kann 
man auch eine genügende Menge der Salbe in den Anfangsteil eines 
Gazestreifens packen und in den oberen Teil der Scheide deponieren 
oder auf die zu behandelnde Stelle applizieren; der übrige Gazestreifen 
wird nachgestopft;; die Patientin kann sich nach ein bis zwei Tagen den 
Streifen selbst entfernen; ich lasse aber den unteren Teil der Gaze 
nicht gern zur Vulva heraushängen, weil das oft störend empfunden 
wird. Ich pflege die Gaze vollständig in die Scheide zu schieben, nachdem 
das untere Ende mit einem Seidenfaden armiert ist; dieser bleibt aus der 
Scheide heraushängen, ohne den Frauen Unbequemlichkeiten zu ver- 
ursachen. Ich verfahre in gleicher Weise auch bei Verbänden nach 
Operationen in der Scheide, weil dadurch die Entfernung der Gaze 
auch ohne Zuhilfenahme eines Spiegels im Bett vorgenommen werden 
kann. 

Es sei hier nur kurz darauf hingewiesen, daß man auch Rektal- 
katarrhe zweckmäßig und mit recht bedeutender Ersparnis an Kosten 
mit Salben an Stelle der Suppositorien behandeln kann; auch hier kann 
die Applikation, die ja häufig ein- bis zweimal am Tage vorgenommen 
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werden muß, getrost der Patientin überlassen bleiben. Besonders be- 
währt sich diese Behandlungsmethode bei Gonorrhoe, die ja bei Frauen 
viel häufiger, als man früher glaubte, die Mastdarmschleimhaut mit 
ergreift. Bei Vorhandensein von Hämorrhoidalknoten evertiert sich die 
Mukosa und wird von dem in der Rima herabfließenden Sekret in- 
fiziert. 

In Frage kommen für die Salbenbehandlung im wesentlichen 
Argentum- und Alumnolsalben; letztere bedeutet als adstringierend 
ein wesentlich gut unterstützendes Moment. 


Ich bin mir wohl bewußt, daß ich mit meinen kurzen Ausführungen 
auch nicht annähernd ein Bild der gynäkologischen Therapie geben 
konnte; das war aber auch nicht meine Absicht; das wäre in diesem 
knappen Rahmen untunlich und unzweckmäßig; dafür existieren genug 
gute Lehrbücher und Kompendien. Was ich bezweckte, ist eine Er- 
gänzung dieser durch Mitteilung der in langjähriger Praxis gewonnenen 
Erfahrungen, durch die ich den Kollegen und damit auch den sich 
unserer Obhut anvertrauenden Frauen gute Dienste zu erweisen hoffte. 


III. Spezielle Therapie. 
Vulvitis. 
Spitze Kondylome können manchmal durch Vereisen zum 
Schwinden gebracht werden; Kohlensäureschnee, Äthylenchlorid ; 
größere werden besser abgetragen und mit dem Paquélin verschorft; 


es ist auffallend, wie schmerzlos der Heilungsverlauf ist, wenn dies 
unter Narkose geschieht. 


Bei Pruritus und Ekzemen ist möglichst die Ursache zu be- 
handeln ; Schutz der Haut vor dem aus der Scheide kommenden Sekret: 
Alumnolglyzerintampon, Tamponade mit Vioform- oder Yatrengaze. 
Bei Jucken muß man Labien und Haut aufs sorgfältigste auf kleinste 
Schrunden, Rhagaden und Erosionen durchsehen; oft entgehen solche 
dem Auge und sind erst beim Bestreichen mit dem Argentumstift 
sichtbar zu machen und zugleich zur Heilung zu bringen; auf der un- 
verletzten Oberhaut wird der Stift nicht gefühlt und hinterläßt, trocken 
verwendet, keine Verfärbung; auch auf der minimalsten, von Epithel 
entblößten Stelle ruft die Berührung damit einen mehr weniger inten- 
siven Schmerz hervor, auf den die Patientin vorzubereiten ist; Nach- 
behandeln mit Schwarzsalbe erweist sich manchmal als überflüssig ; 
bei Fortdauer oder Wiederauftreten des Juckreizes muß von neuem 
aufs genaueste revidiert werden; Frauen lokalisieren schlecht am Geni- 
tale; man durchsuche die Haut bis zum Anus und die Rima weiter nach 
hinten; man achte auch besonders auf geringe Absonderungen aus dem 
After, die von den Frauen selbst fast stets unbeachtet geblieben sind, 
vor allem auf Rhagaden zwischen Hämorrhoidalknoten; kleine Risse 
finden sich auch ohne Knoten; auch hier tut leichtes Touchieren mit dem 
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Stift oft Wunder; so schmerzhaft die Prozedur auch ist, so sehr belohnt 
sie sich durch rasche Heilung oft lange auf andere Weise behandelter 
Beschwerden. Sind kleine Schrunden entzündet, so betupft man sie 
mit Jodtinktur. 

Kleine Furunkel müssen, wenn irgend angängig, mit Karbolqueck- 
silberpflaster bedeckt werden, da sonst leicht eine Aussaat zu immer 
neuem Auftreten führt. Im Notfalle müssen die das Pflaster am Haften 
hindernden Haare rasiert werden ; auch Epilieren gelingt fast schmerzlos, 
wenn man die Haut oder Labie in kleiner Falte zwischen den fest drücken- 
den Fingern halten kann. 

An Stelle von Salben nimmt man Zinköl oder Wundsikkativ, 
wie es in der Pflege der Säuglinge gebräuchlich ist. 

Zum Schutze vor Benetzung mit Flüssigkeit, beim Baden oder 
wenn Ausspülungen gemacht werden müssen, empfiehlt es sich, die 
ganze Vulva und alle befallenen Stellen dicht mit (gelber, amerikanischer, 
Chesebrough-) Vaseline bestreichen zu lassen. Reinigen ausschließlich 
mit Äther petrolei. der kein Brennen verursacht. 


Bei Mangel an Haarwuchs, der in seltenen Fällen zur Beobachtung 
kommt, bei Ausfall der Haare, wie er nicht so selten bei älteren Frauen 
eintritt und mit als Ursache von Jucken aufgefaßt werden kann, nach 
Operationen, wenn die rasierten Haare noch nicht gewachsen sind, ist 
die Haut besonders leicht, natürlich am meisten bei fetten Individuen, 
solchen Schädigungen ausgesetzt; das Einlegen von entfetteter Wund- 
watte, wie sie jetzt überall gebräuchlich ist, bietet dann wenig Vorteil; 
man muß die Watte entweder dicht mit Nafalanstreupulver beschütten 
oder nimmt überhaupt besser fette Watte, Polsterwatte oder als weich- 
stes und sich mit den Sekreten nicht zusammenballendes Polster 
Schafwollwatte. ; 

Bei infektiösen Prozessen müssen kleine Krypten, Skenesche 
Gänge, die Ausführungsgänge der Bartholinischen Drüsen beachtet 
werden: man kann sie mit fein mit Watte umwickelten ganz dünnen, 
sogenannten japanischen Zahnstochern, die mit Jodtinktur oder Jothion 
benetzt sind, auswischen; man tauche die Wattehülle nur zur Hälfte 
in das Medikament, damit es nicht beim Eindrücken überfließe und die 
Umgebung verätze. Auch die feinen, von Zahnärzten benutzten, ge- 
rieften Nadeln sind hierzu recht verwendbar. 


Urethritis. 


Während man die Untersuchung der Harnröhre stets so lange 
als möglich nach der letzten Urinentleerung vornehmen muß, behandle 
man immer nach dem Wasserlassen ; bei Gonorrhoe lasse ich die Frauen, 
die das erlernen, selbst Einspritzungen machen; ich habe das an anderem 
Orte!) genauer beschrieben; man verordnet (1,5%) Protargol- und 
damit abwechselnd (2%) Alumnollösungen. 





1) Diagnose und Behandlung der Ehegonorrhoe. Ther. d. Gegenw. 
Oktober 19034. 
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Auch das Einschieben von Isuralbazillen können die Frauen 
meist selbst besorgen; auch Caviblen scheint sich zu bewähren, nur 
muß man die Färbung der Haut und das Schmutzigwerden der Wäsche 
mit in Kauf nehmen. 

In hartnäckigen Fällen werden von Zeit zu Zeit Ausspülungen der 
Urethra vorgenommen: man bedient sich hierzu einer Kanüle, ähnlich 
der von Fritsch zur Injektion angegebenen; sie hat in ihrem oberen 
Teile kleine Löcher und endet oben in eine Kugel, die durch die Harn- 
röhre hindurchgeführt, die Blase abschließen soll; ich habe sie so an- 
fertigen lassen, daß man sie mittels eines dünnen Schlauches mit dem 
Irrigator in Verbindung setzen kann; man macht lange Ausspülungen 
(einen Liter), lauwarm oder kühl, mit schwach konzentrierten Des- 
infizientien oder adstringierenden Lösungen; Kalium permanganicum 
(frisch zubereitet und gut gelöst) Protargol oder Argentum nitricum (sehr 
verdünnt), */,% Alumnol. 

Bei der seltenen, nicht gonorrhoischen Urethritis genügt es meist, 
einige Tropfen einer stärkeren Argentumlösung einzuträufeln; hierzu 
nimmt man die Kanüle, wie sie von Fritsch als Ansatz an eine ge- 
wöhnliche Injektionsspritze angegeben ist; man darf natürlich nur 
solche (Glas-Hartgummi-) Spritzen verwenden, bei denen die Injektions- 
flüssigkeit nicht mit Metall in Berührung kommt, weil sonst die Wirkung 
des Argentum illusorisch wird. Besonders gute Erfolge weist diese 
Methode bei den Formen von Beschwerden (Brennen beim Wasser- 
lassen) auf, die darauf beruhen, daß kleinste Konkremente, Harnsand, 
Gries gelegentlich einmal die Mukosa geritzt haben. Der Durchgang 
eines solchen, hier und da scharfkantigen Körnchens wird von Frauen 
meist oder doch sehr oft nicht beobachtet; erst wenn sich aus der kleinen 
Verletzung eine bei jeder Urinentleerung schmerzende Rhagade gebildet 
hat, suchen sie den Arzt auf, der dann vergeblich auf einen Blasenkatarrh 
fahndet, ein Verdacht, der noch dadurch bestärkt wird, daß die gereizte 
Urethra einen sehr häufigen Drang zum Wasserlassen hervorruft, wenn 
nämlich die Verletzung nahe der inneren Harnröhrenmündung liegt. 
Zwei bis drei Tropfen einer 5proz. Argentumlösung schaffen oft für 
mehrere Tage Ruhe und bei Wiederholung nach 5—6 Tagen dauernde 
‚Heilung; auf Harnsand, wenige, kleinste glitzernde Körnchen, der sich 
nicht allzu selten bei Frauen findet, muß man natürlich nur frischge- 
lassenen Urin untersuchen; dabei findet man ihn freilich zur Zeit, da 
die Frauen mit ihren Klagen aus oben beschriebener Ursache kommen, 
nicht mehr oder doch nur sehr selten und hat das, falls es gelingt, einem 
für die Bestätigung der Diagnose günstigen Zufall zu danken. 


Kolpitis. 
Bei der Urethro-vaginitis gonorrhoica infantum muß neben der 
Urethra mit feinsten Isuralstäbchen!) die erkrankte Scheide einer aus- 


1) Über das Isoform bei Behandlung der Gonorrhoe. Zbl. f. Gyn. 
1910, Nr. 12. 


154 Asch, Ratschläge für den gynäkologischen Praktiker. 


dauernden und die Geduld aller Beteiligten aufs äußerste in Anspruch 
nehmenden Behandlung unterworfen werden; kommt man mit Aus- 
spülungen (mit Glaskathetern) nicht zum Ziele, was leider in den meisten 
Fällen begegnet, so kann man durch die Mutter oder Pflegerin der Kinder 
Stäbchen (Isoform oder Caviblen) einführen lassen; vielfach. habe 
ich mit Salben Heilung erzielt, die ja sehr lange in der kleinen Scheide 
bleiben; man wechselt auch hier zweckmäßig mit Schwarzsalben und 
5% Alumnolsalben ab; Fälle, die immer und immer wieder Gonokokken 
aufweisen, müssen den Verdacht erregen, daß doch auch hier eine In- 
fektion der Zervikalschleimhaut stattgefunden hat; man muß dann 
mit Urethralspekulis bis zum Muttermunde vordringen und kann 
dabei auch die Scheide einer Revision auf Ulzerationen unterziehen und 
diese direkt behandeln. Auch Auswaschungen mit Protargollösungen 
sind im Hartgummi- oder Glasspekulum leicht vorzunehmen. Jedenfalls 
wird man diese Behandlung nur im Notfalle und selbst vornehmen, 
wenn die leicht durch die Mutter durchzuführende mit Salben (ver- 
mittelst einer Salbenspritze) trotz genügender Ausdauer und Sorgfalt 
nicht zum Ziele geführt hat; man bedenke nur stets, daß das Leiden bei 
Kindern ein äußerst hartnäckiges ist und daß man auch, wenn klinische 
Symptome nicht mehr vorhanden, immer wieder auf Kokken untersuchen 
muß; es geschieht dies völlig schmerz- und gefahrlos mit dem Löffel. 
Viel leichter zu beseitigen sind Kolpitiden bei Kindern, die durch das 
gar nicht so seltene Einwandern von Würmern von der nahe gelegenen 
Analmündung her hervorgerufen sind; bei diesen genügen meist ein 
oder zwei ausgiebige Ausspülungen, die ohne Gefahr mit 0,1% Sublimat- 
lösung vorgenommen werden können. 

Die Kolpitis der Erwachsenen, häufig bei Greisinnen und in der 
Menopause wird am besten mit 2% Alumnolglyzerintampons behandelt; 
es genügt ein- bis zweimalige Anwendung; nachher tamponiert man 
zweckmäßig mit Salbentampon oder führt nur 5—6% Alumnolsalbe!) 
ein; nach drei Tagen kann man dann die Scheide noch mit Dermatol 
dicht auspudern. 

Bei Frauen, denen der Uterus exstirpiert worden ist, kommen auch 
in jungen Jahren Kolpitiden, ähnlich denen in der Menopause vor: hier, 
bei Mangel jeglichen herausspülenden Sekrets, das sonst der Uterus 
liefert, muß man stets an irgendwelche Einwanderung von Fremd- 
körpern denken und nach solchen suchen; ich fand gelegentlich Haare, 
Pulex, auch einmal Flügeldecken eines Käfers. In solchen Fällen ge- 
nügt neben der Entfernung meist eine einmalige Glyzerintamponade; 
doch kommt man bei diesen Gelegenheitsursachen auch mit den sonst 
nicht gerade empfehlenswerten Scheidenausspülungen aus. 

Sehr zu beachten ist, daß bei uteruslosen Frauen auch eine echte 
gonorrhoische Scheidenentzündung vorkommt; ich habe wiederholt 
im oberen Blindsack Gonokokken nachweisen können; hier genügt 
Alumnol nicht: man tamponiert bei frischer Entzündung zunächst mit 


1) Alumnol 3,0, Glycerini et aquae aa 10,0, Lanolini 40,0, 
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10% Ichthyol- oder 2% Jodglyzerin und behandelt dann längere 
Zeit zweckmäßig mit Argentumsalben; abwechselnd damit, zur Er- 
höhung der Widerstandskraft des Oberflächenepithels, mit Alumnol- 
salbe; auch kann man von Zeit zu Zeit ein Pulversäckchen mit Bolalbid 
in Isoformgaze einlegen. 


Nur in seltenen Fällen gelingt es, durch Ausspülungen der Scheide 
der Infektion endgültig Herr zu werden. Will oder muß man dies ver- 
suchen, weil bessere Behandlung nicht durchführbar ist, so lasse man 
jedenfalls mit den Spülmitteln reichlich abwechseln; neben den des 
Geruchs wegen unangenehmen Lysol- oder Lysoformausspülungen 
sind 0,1% Sublimat, ebenso starke Cuprum sulfuricum-Lösungen, Chlor- 
zink ana mit Aqua dest., davon ein EBlöffel auf einen Liter Wasser, 
übermangansaures Kali, sämtlich heiß (40°C), und, lau bis kühl, Alsol 
zu empfehlen. 


Bei allen gonorrhoischen Infektionen bedenke man stets, daß der 
Glaube, sie könnten spontan abheilen, ein durch nichts begründeter 
und leider allzu oft als trügerisch befundener ist. Es liegt doch gar kein 
Grund vor, anzunehmen, daß eine Infektion, von der man allgemein 
erkannt hat, daß sie auf den meisten Schleimhäuten bekämpft werden 
muß, auf einigen, der Behandlung vielleicht schwerer zugänglichen, 
unbehandelt völlig erlöschen könne; die Gewöhnung der Schleimhaut 
führt wohl zu einer immer mehr verminderten Reaktion, zu einem Hin- 
siechen der Kokkenflora, nie aber zu einem völligen Absterben, das einer 
sorgfältigen und in genügend langen Abständen wiederholten Nach- 
forschung standhält. Das sieht man bei Provokationen und das lehren 
zur Genüge späte, unerwartete Reinfektionen. 


Metritis. 

Finden sich Ovula Nabothi, so sind sie aufzustechen; ist die Entzün- 
dung eine erhebliche, so kann man skarifizieren; stets sind Glyzerintam- 
pons, mit denen hier besonders sorgfältig die Scheidengewölbe auszufüllen 
sind, von gutem und schnellem Einfluß; als Zusätze je nach dem Fall Ich- 
thyol, Jod oder die Ersatzpräparate oder Adstringentien. Jedenfalls ent- 
lastet man den zervikalen Anteil so am raschesten; kann die Patientin 
nicht zur Behandlung kommen, so muß man sich mit- Ausspülungen be- 
helfen ; diese müssen aber heiß, nie lau gemacht werden: die Temperatur 
des ausfließenden Wassers übersteige noch um einiges hohe Fiebergrade 
(459 C); warme Ausspülungen rufen Hyperämie, heiße und kalte Anämie 
des Organs hervor, werden heiße, was selten genug der Fall ist, nicht 
vertragen, so lasse man lieber kalte versuchen; in manchen Fällen rufen 
sie allerdings Blasenreizungen hervor. 


In der Scheide werden sehr hohe Temperaturen gut vertragen; 
um die äußere Haut vor Verbrennung oder schmerzhaften Empfindungen 
zu schützen, läßt man sie mit Hammeltalg, besser als mit Vaseline ein- 
fetten; dies hat sich mir stets mehr bewährt, als die Verwendung von 
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Glas- oder Hartgummibirnen, die selbst heiß werden und so unangenehme 
Empfindungen hervorrufen. Die Ausspülungen können bei der Ent- 
zündung der Gebärmutter 2—3mal am Tage wiederholt werden, müssen 
aber kurze sein; man nimmt ein, höchstens zwei Liter. Lange, heiße Aus- 
spülungen, die sich sehr gut für die Behandlung peri- und parametriti- 
scher Prozesse eignen, sind bei Metritis schädlich, da sie die Blutüber- 
füllung des Organs steigern. Ebenso sind heiße Sitzbäder, so günstig 
sie auf alte Exsudate wirken, bei Metritis kontraindiziert. 


Die Entzündung des Körperanteils des Uterus wird weder von Tam- 
pons noch von Ausspúlungen wesentlich beeinflußt; hier kann man von 
der kontraktionsanregenden Wirkung der Sekalepräparate mehr er- 
warten; in ganz akuten Fällen wird man für den Anfang auch auf Opiate 
nicht ganz verzichten können. Bei gleichzeitigen Blutungen empfiehlt 
sich hier das sedative Styptizin oder das ähnlich wirkende Styptol; 
ist der Schmerz nicht mehr so groß, so gibt man, auch wenn keine 
Neigung zu Blutungen besteht, Sekakornin in häufigen, kleinen Dosen; 
ich habe bei Metritis davon oft besseren Erfolg, als von seltenen, größeren 
Dosen gesehen. 


Man kann 2—-3stündlich 5—8 Tropfen davon, oder entsprechend 
von irgendeinem als wirksam befundenen Sekalepräparat geben. 


Tritt nach einigen, meist 6—8 Dosen, jedesmal nach dem Einnehmen 
deutliches Ziehen auf, dann kann die Menge verringert und die Pause 
verlängert werden, da die erstrebte Wirkung ja erreicht ist und von 
geringeren Mengen auch unterhalten wird. Nach spätestens 3—4 Tagen 
muß man das Mittel einige Zeit aussetzen, weil sonst leicht eine Er- 
schlaffung eintritt, die wieder zur Anschoppung des Organs führt. 


Dann kann man von Zeit zu Zeit einige stärkere Dosen, etwa 3mal 
am Tage 15—20 Tropfen nachgeben. 


Bezüglich der medikamentösen Behandlung uteriner Blutungen 
siehe ‚Der Frauenarzt“ XXV, H. 8. 


Findet man den Muttermund wund, so unterscheide man sorgfältig 
zwischen Erosionen und Lazerationsektropion. Erstere sind als Be- 
gleiterscheinungen einer Endometritis aufzufassen und als solche nicht 
gesondert zu behandeln. Sie heilen mit der Beseitigung der Endometritis 
von selbst. Letzteres muß durch Naht nach der von Sänger angege- 
benen, vorzüglichen Methode!) geschlossen werden. Nur in seltenen 
Fällen, bei sehr kleinen Lazerationen kann man die freiliegende Schleim- 
haut durch rauchende Salpetersäure veröden und eine Epithelialisierung 
durch häufige, 3mal täglich anzuempfehlende Ausspülungen mit Holz- 
essig (5 EBlöffel auf 2 Liter heißes Wasser) erreichen. Ebenso kann man 
Ulzerationen, die, von den Rändern der freiliegenden Zervikal-Schleim- 
haut ausgehend, ein größeres Gebiet der Portio befallen haben, als der 
eigentliche Riß einnimmt, behandeln; dies dient zweckmäßig zur Vor- 


1) Die Trachelorrhaphie als Prophylaxe des Cervixkrebses. Zbl. f. 
Gyn. 93, Nr. 1913. 
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behandlung vor der Operation. Bei leicht blutenden Ulzerationen 
nimmt man auch Azeton an Stelle der Salpetersäure. 


Bestehen Zervixrisse schon längere Zeit, so hat sich, von der ek- 
tropionierten Schleimhaut ausgehend, wohl stets eine Endometritis 
entwickelt; sie ist vor dem plastischen Verschluß möglichst zu besei- 
tigen; vor Rezidiven schützt das die Plastik zweckmäßig einleitende 
Kurettement. | 

Zur Technik des Kurettements möchte ich hier nur bemerken, 
daß ich stets zum Schluß eine Tampondrainage der durch die Aus- 
schabung entstandenen Wunde der Uterusinnenfläche ausführe. Mit 
dem von mir angegebenen Stopfer ist diese leicht anzuschließen. Die 
Gaze bleibt 1 bis 2x 24 Stunden im Uterus und wird an dem zur 
Vagina herausgeleiteten Faden oder Bändchen herausgezogen; dabei 
kann die zum Verbande der Zervixplastik gelegte Gaze ungestört 
länger liegen bleiben und ebenso braucht der neugeschaffene Damm 
dadurch nicht alteriert zu werden. 


Endometritis. 

Nicht fúr alle Fálle von Endometritis soll damit der Abrasio eine 
právalierende Stellung in der Behandlung eingeráumt werden; bei 
wirklich hyperplastischer Entwicklung, deren Vorkommen ja trotz 
der berechtigten Einschränkung, die sie durch Hitschmanns Ar- 
beiten erlitten hat, nicht zu leugnen ist, gibt die einmalige, gründliche 
Entfernung recht gute Resultate; so kann man bei Myomen, wenn deren 
Entwicklung und Sitz in der Uteruswand ein gutes Erreichen aller 
Teile des Endometrium zuläßt, oft einen so erheblichen Nachlaß der 
Beschwerden erzielen, daß man den Trägerinnen die Operation auf 
lange, manchmal für immer erspart; Blutungen und Hypersekretion 
lassen auf Jahre hinaus nach. Aber gegen Endometritiden auf irgend- 
welcher infektiösen Basis möchte ich die Ausschabung nicht empfehlen. 
Bei Gonorrhoe, ja bei Verdacht auf eine solche, halte ich ein Kurette- 
ment als Mittel gegen die Endometritis geradezu für einen Kunstfehler; 
nur mit schwerem Herzen entschließe ich mich in solchen Fällen zu einer 
Abrasio, wenn es etwa ein unvollkommener Abort erfordert ;nach keinem 
anderen Eingriff kann man so akute Aszension auf die Tuben sehen. 
Eine schon fast zur Heilung gebrachte Uterusgonorrhoe wird durch die 
Ausschabung direkt ins akuteste Stadium zurückversetzt; während die 
lange befallene Schleimhaut schon kaum mehr auf die nur noch schlecht 
vegetierende Kokkenflora reagiert, befallen die stets nach Abrasio zu- 
rückbleibenden Kokken die frisch sich bildende Schleimhaut, wie eine 
noch nie infizierte; anstelle der langsam vom äußeren Muttermund auf- 
steigenden Infektion, befällt sie hier aus allen zurückgebliebenen Nestern 
zu gleicher Zeit die gesamte Mukosa, so eine schwere Entzündung der 
Innenwand und des ganzen Organs hervorrufend. 

Die Abschabung ist aber überhaupt kein geeignetes Heilmittel gegen 
die Infektion einer Schleimhaut. Sie kann nur die durch die Infektion 
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hervorgerufenen entzündlichen Veränderungen, ihre Folgeerscheinungen, 
nach abgelaufener Infektion beseitigen helfen; das wesentliche bleibt 
also immer die medikamentöse Behandlung, die Desinfektion der be- 
fallenen Mukosa. Manche Autoren haben geglaubt, daß man diese 
Beeinflussung auch noch nach dem Kurettement als Nachbehandlung 
vornehmen könne; das mag auch bei manchen leichteren Infektionen 
angängig sein; es kann zugegeben werden, daß manche Erfolge so zu 
erklären sind; in der Mehrzahl der Fälle wird es aber angebrachter sein, 
die Ursache der Erkrankung erst zu beseitigen und dann abzuwarten, ob 
eine Abrasio überhaupt noch nötig oder zweckdienlich ist. 


Die Einbringung von Stoffen, die geeignet erscheinen, die Wachs- 
tumsbedingungen etwa eingedrungener Bakterien so zu verschlechtern, 
daß sie schließlich eingehen, ist in der oben beschriebenen Weise nicht 
schwer; sie kann nach meiner Erfahrung in allen Fällen ohne Dilatation 
des inneren, ohne Aufschneiden des äußeren Muttermundes erfolgen. 
Natürlich muß auch dafür gesorgt werden, daß etwa zurückgebliebene 
fortpflanzungsfähige Einzelkeime am Auskeimen verhindert werden, 
daß neue Kulturen möglichst schnell vernichtet werden; man darf also 
die Behandlung nicht vorzeitig abbrechen und muß, da man durch die 
mikroskopische Untersuchung ja stets nur Wahrscheinlichkeitsresultate 
erhält, immer noch eine längere Zeit hin und wieder nachbehandeln. 


Immer ist das ganze Endometrium, nie die Zervix allein zu behan- 
deln: es ist kaum möglich, den Zeitpunkt festzustellen, an dem eine In- 
fektion den inneren Muttermund überschritten hat; ich habe das in 
früheren Arbeiten ausführlich besprochen und muß mich hier mit diesem 
Hinweis begnügen. Ein Fall macht eine Ausnahme: ganz frische gonor- 
rhoische Ansteckung, bei der man aus irgendwelchen wohl erwogenen 
Begleitumständen sicher sein darf, daß sie nur etwa 1—3 Tage zurück- 
liegt, kann abortiv angegangen werden; hier kann man überzeugt sein, 
daß die Kokken in ihrem Flächenwachstum den inneren Muttermund 
noch nicht erreicht haben und kann sich auf deren energische Abtötung 
innerhalb des Zervixkanales beschränken. Starke Höllensteinlösungen, 
ja der Paquélin sind hier am Platze. Bei fraglichen Fällen aber, oder 
in solchen, bei denen das Ansteckungsdatum weiter zurückliegt, hüte 
man sich vor der Verwendung starker Ätzmittel, wie vor der alleinigen 
Inangriffnahme des Zervikalkanals. 


Über die Mittel, mit denen man die Sängerschen Stäbchen je- 
weilig tränkt, habe ich mich im Allgemeinen Teil schon zur Genüge aus- 
gesprochen; hier möchte ich nur einige kleine technische Finessen, 
wenn ich so sagen darf, betonen: stets beginne man mit einer einmaligen 
Applikation und warte den Erfolg, den Eindruck, den der Eingriff auf 
den Uterus und seine Trägerin macht, ab. Wird die Behandlung gut 
vertragen, so kann man später zweimal hintereinander in den Uterus 
eingehen und auch die getränkte Watte einige Zeit länger liegen lassen; 
einige mehr oder weniger merkbare Kontraktionen werden für die aus- 
reichende Verteilung des Medikamentes im ganzen Cavum sorgen. 
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Bei sehr reichlicher Schleimabsonderung muß man das Sekret vor 
der Einführung des wirksamen Medikamentes zu entfernen suchen; 
ich pflege zu diesem Zwecke einige Kubikzentimeter sehr starker Soda- 
lösung in einem Reagenzglase aufzukochen und tauche das umwickelte 
Stäbchen da hinein und führe es schnell, noch rauchend, durch den 
vorher im Neugebauer freigelegten Muttermund in den Uterus; das 
wiederhole ich meist zweimal; das schleimige Sekret ist dann gelöst und 
das darauf eingebrachte Medikament trifft die zu behandelnde Mukosa 
frei von überschüssigen Mengen von aufgelagertem Schleim. Man kann 
statt der siedenden Sodalösung auch Schwefeläther benutzen. Beider 
Verwendung von Jodtinktur, weniger von Jothion muß man damit 
rechnen, daß manche Menschen äußerst empfindlich gegen Jod sind: 
es wird manches Mal über Kopfschmerzen als Ausdruck eines schnell 
auftretenden Jodschnupfens geklagt, der übrigens leicht wieder ab- 
klingt. Beidenselben Frauen ruft die Behandlung mit nicht jodhaltigen 
Mitteln keine derartigen Erscheinungen hervor. Ich habe mich, um 
Suggestion auszuschließen, davon überzeugt, indem ich bei Verwendung 
anderer Medikamente zugleich die Flasche mit der Jodtinktur offen 
zur Hand, oder bei anderer Gelegenheit das jodhaltige Mittel vor der 
Patientin verborgen hielt. 

Um eine langdauernde Einwirkung eines Mittels auf das Endo- 
metrium zu erreichen, habe ich mich auch hier der Salbenapplikation be- 
dient; ist der Muttermund nicht ganz besonders eng, so kann man eine 
ganze Menge Salbe mittels des Stäbchens in das Cavum befördern 
und sich dort durch die Kontraktionen verteilen lassen; es dauert, 
wie ich mich überzeugen konnte, verhältnismäßig lange, bis alle Salbe 
wieder aus dem Cavum ausgestoßen ist; das darin enthaltene Medi- 
kament hat jedenfalls lange Zeit zur genügenden Entfaltung seiner 
Wirkung. Auch mittels dünner Kanülen und Salbenspritze habe ich 
Salben in den Uterus appliziert.) Die Zusammensetzung der Salbe 
muß nach den allgemein gültigen Prinzipien geschehen, nach denen 
Stoffe aus Salbengemischen auf Schleimhaut, beziehungsweise bakterizid 
wirken können. In neuerer Zeit haben wir durch Verwendung des 
Caviblen den Zweck, Medikamente eine Dauerwirkung entfalten zu 
lassen, zu erreichen versucht; ich habe die dünnen Gelatinehülsen dem 
Uteruskanal angepaßt anfertigen lassen; sie lösen sich so schnell, daß 
die in ihnen enthaltene Substanz rasch frei wird und sich auf der ganzen 
Fläche verteilt; hiermit erzielt man das, was wir früher vergeblich mit 
der Applikation zerfließlicher Bougies zu erreichen suchten ; diese wurden 
viel zu schnell als leicht gleitende Fremdkörper durch die Wehen aus- 
gestoßen und lagen dann zusammengerollt zwischen vorgelegtem 
Tampon und Portio. 

Es ist mir im Rahmen dieser Besprechung nicht möglich, auch 
noch auf die Behandlung der peri- und parametritischen Entzündungen 
einzugehen oder die der entzündlichen Adnexerkrankungen einer 


1) Zur Behandlung der Gonorrhoe. W. m. W. XVI, 579. 
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einigermaßen eingehenden Würdigung zu unterwerfen. Das scheint 
auch bei den allgemein bekannten und überall zur Genüge gelehrten 
Prinzipien einer resorbierenden Therapie überflüssig. Ebensowenig ist 
wohl hier der Platz, die orthopädische und chirurgische Behandlung der 
Lageveränderungen und Geburtsverletzungen auseinanderzusetzen. Ich 
muß da auch auf frühere Arbeiten verweisen;!) ganz kurz möchte ich 
meinen Standpunkt nur dahin präzisieren, daß ich glaube, alle unsere 
Bestrebungen müssen darauf gerichtet sein, eine möglichst genaue 
Restitutio der anatomischen Verhältnisse, ein Wiederschaffen der frühe- 
ren, unverletzten, natürlichen Bedingungen anzustreben. Alle gekünstel- 
ten neuen Verbindungen sind möglichst zu vermeiden: die Verkürzung 
der runden Mutterbänder vom äußeren Leistenring aus, ohne Spaltung 
des Kanals ersetzt alle Vagini-, Vesici- und Ventrifixuren; sind Ver- 
wachsungen zu lösen, so geschehe dies weitmöglichst vom hinteren 
Scheidenschnitt aus, wobei eine unnötige Ablösung der Blase um- 
gangen wird. Der defekte Damm wird je nach der Art seiner Verletzung 
physiologisch wieder aufgebaut. Was von der Scheide aus mit Aussicht 
auf vollen Erfolg operiert werden kann, muß von da angegangen werden, 
auch wenn es für den Operateur mühseliger und zeitraubender ist. 
Beim Bauchschnitt bin ich bei der Lángsinzision ê) geblieben ; sie stellt 
die geringste Verletzung dar und reicht für alle Fälle aus; sie gibt bei 
genauer Naht absolut gute Resultate ohne Hernien oder sonstige spätere 
Störungen. 





1) Über plastische Operationen; Festschrift für Fritsch 1902, Nr. 20 
(Breitkopí & Haertel). 
2) Schnittführung und Naht. B. kl. therap. Wschr. 1904, Nr. 40, 
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Neuere Forschungen und therapeutische 
Bestrebungen auf dem Gebiete der Blutkrankheiten. 


Von 


Professor Dr. Fr. Port, Oberarzt der Klinik. 


I. Teil. 


Die Einteilung der Leukämien in myeloische (myelogene) und 
lymphatische wird schon seit längerer Zeit allgemein durchgeführt ; 
sie stützt sich auf die Verschiedenheit der Lokalisation und des Blut- 
bildes. In dem einen Fall kommt es zu einer geradezu grenzenlosen 
Wucherung myeloischen Gewebes und zum Auftreten pathologischer 
Formen der Granulozytenreihe im Blut, in dem anderen zeigt das 
Iymphatische Gewebe eine allgemeine Hyperplasie und das Blut ist 
überschwemmt mit Zellen der lymphatischen Reihe. Die Trennung 
beider Gewebsarten ist im postembryonalen Leben eine sehr scharfe 
und tritt bei den Leukämien deutlich hervor, indem gewöhnlich die eine 
von der anderen verdrängt wird. Eine gleichzeitige Hyperplasie beider 
war bisher nicht sicher nachgewiesen. In allerjüngster Zeit hat jedoch 
Herxheimer einen Fall mitgeteilt, den er als Kombinationsform einer 
chronischen lymphatischen Leukämie mit einer akuten myeloischen 
(Myeloblastenleukämie) auffaßt. Auch von anderer Seite (Gorjaew, 
Döhrer-Pappenheim,Frankund Isaac, Beltz)sind Fälle beschrieben 
worden, bei denen sich sowohl eine Wucherung myeloischen wie lym- 
phatischen Gewebes fand. Der Satz von Pappenheim: „Es gibt nur 
einseitige, nicht gemischte Hyperplasien” bedarf deshalb wohl einiger 
Einschränkungen, Immerhin bleibt der Gegensatz zwischen meyloischer 
und lymphatischer Leukämie bestehen. 

Die Vorstellungen über das Wesen der myeloischen Leukämie 
haben sich in letzter Zeit etwas geändert. Früher faßte man sie als eine 
primäre Erkrankung des Knochenmarkes auf, die sich in einer diffusen 
Hyperplasie des Knochenmarkes zeigt und in ihrem weiteren Verlauf _. 
zur sogenannten myeloiden Umwandlung anderer Organe narnentlich 
von Milz und Leber führt, indem man annahm, daß die auf dem Blutwege 
verschleppten Knochenmarkselemente in den betreffenden Organen 
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weiterwuchern. Diesen Vorgang nannte man Proliferation oder Koloni- 
sation (Schultze, K. Ziegler, Helly), zum Teil setzte man ihn in 
Parallele zu dem Wachstum echter Tumormetastasen (Banti). Dem- 
gegenüber faßte man die hyperplastischen Wucherungen, die sich bei 
der lymphatischen Leukämie in den verschiedenen Organen finden, 
als autochthone Bildungen auf, die aus dem überall anzutreffenden 
lymphatischen Gewebe entstehen. So galt die myeloische Leukämie 
als eine Organerkrankung, die lymphatische als eine System- 
erkrankung. Von den meisten Hämatologen (Schridde, Naegeli, 
Pappenheim, Morawitz) wird jetzt auch die myeloische Leukämie 
als eine Systemerkrankung angesehen, und man spricht von Myelosen 
im Gegensatz zu den Lymphadenosen. Diese Auffassung gründet sich 
auf die Beobachtung, daß Herde myeloischen Gewebes in den verschie- 
densten Organen und bei den verschiedenartigsten Krankheiten auftreten 
können, ohne daß das Knochenmark selbst irgendwie affiziert ist, 
sowie auf gewisse embryologische Studien, auf die hier einzugehen zu 
weit führen würde. So ist man zu der Ansicht gekommen, daß auch die 
myeloischen Herde autochthone Bildungen darstellen und aus Zellen 
hervorgehen (Endothel- bzw. Adventitiazellen), die aus der Fötalzeit die 
Fähigkeit der sogenannten myeloiden Metaplasie besitzen. Sternberg 
schließt sich dieser Auffassung, daß die myeloische Leukämie eine 
Systemerkrankung sei, nicht an, er hält sie im Gegensatz zur lymphati- 
schen Leukämie für eine Organerkrankung. Die hyperplastischen 
Wucherungen der Leukämie sınd ausgezeichnet durch den Reichtum 
an jugendlichen unreifen Zellen, die in mehr oder weniger großer Anzahl 
ins Blut gelangen und so das leukämische Blutbild hervorrufen,_ welches 
bekanntlich eines der wichtigsten Symptome dieser Erkrankung dar- 
stellt und vorwiegend durch qualitative, weniger durch quantitative 
Abweichungen charakterisiert ist. Denn letztere können manchmal 
sehr gering sein. Je nachdem die jugendlichen Zellen gewuchertem 
myeloischem oder lymphatischem Gewebe entstammen, wird das Blut- 
bild ein anderes seın. | 

Sowohl von der myeloischen wie der lymphatischen Leukämie 
unterscheidet man klinisch eine akute und chronische Form. Das Krank- 
heitsbild der akuten myeloischen Leukämie ist erst in den letzten 
zehn Jahren abgegrenzt worden; vor kurzem ist es von Herz in einer 
Monographie (Wien) eingehend dargestellt worden. Früher wurden 
alle Fälle von akuter Leukämie als lyinphatische aufgefaßt, da die ab- 
normen Zellen, welche sich im Blute finden, als Vorstufen der Lympho- 
zyten angesehen wurden. Erst seitdem wir wissen, daß auch die Jugend- 
ioımen_der granulierten Knochenmarkszellen (die Myoblasten) ganz 
ähnlich wie große Lymphozyten aussehen und seitdem W. Schultze 
nachgewiesen hat, daß Fälle von akuter Leukämie ein pathologisch- 
anator.isches Bild bieten können, das in seiner Anordnung dem der 
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chronisch-myeloischen entspricht, ist es möglich, die akute myeloische 
Leukämie von der akuten lymphatischen klinisch und pathologisch- 
anatomisch abzugrenzen. Aus den Publikationen der letzten Jahre muß 
man sogar schließen, daß die akute myeloische Leukämie häufiger ist 
als die akute lymphatische. Immerhin stellt sie eine ziemlich seltene 
Erkrankung dar. 

Sie ist ausgezeichnet durch den meist akuten Beginn, der sich in einzel- 
nen Fällen an eine ausgedehnte Blutung oder ein Trauma anschloß, und 
den schweren, rasch zum Tode führenden Verlauf. Selten findet man 
eine Krankheitsdauer von 4—5 Monaten angegeben (Wechselmann und 
Hirschfeld, Panton und Tidy), in den meisten Fällen nimmt die 
Erkrankung innerhalb weniger Wochen einen letalen Ausgang, ja manche 
zeigen direkt fudroyanten Charakter. In fast allen Fällen sind Fieber- 
steigerungen vorhanden, durchweg besteht höheres Fieber als bei der 
chronischen Form. Die konstanten Symptome sind eine nicht hoch- 
gradige, im weiteren Verlauf der Krankheit jedoch fortschreitende 
Anämie, starke qualitative weniger quantitative Veränderungen der 
Leukozyten, eine verschieden starke, selten fehlende hämorrhagische 
Diathese, die Neigung zu ulzerösen Prozessen bzw. tumorartigen Bil- 
dungen und eine wechselnd starke Vergrößerung von Milz und Lymph- 
drüsen. Im Gegensatz zur chronischen Form ist der Milztumor meist 
gering und die Drüsenschwellung stärker. Auffallend häufig werden 
ausgedehnte gangränöse Schleimhautveränderungen der Mundhöhle 
beobachtet (Herxheimer, Beltz), die wiederholt zu der anfänglichen 
Fehldiagnose Lues oder Diphtherie Veranlassung gegeben haben (Türk, 
Hirschfeld und Alexander, Wechselmann-Markuse, Joch- 
mann-Blühdorn). Auch in der hiesigen Klinik wurde ein hierher 
gehöriger Fall beobachtet, der von Herrn Pauk in seiner Dissertation 
beschrieben wurde. Am hervorstechendsten ist natürlich das Blutbild ; 
es wird beherrscht von großen ungranulierten Zellen, den Myeloblasten, 
welche die Vorstufe der granulierten Leukozyten darstellen und meist 
die Mehrzahl aller Leukozyten ausmachen, weshalb die akute myeloische 
Leukämie vielfach auch als Myeloblastenleukämie bezeichnet wird. 
Dies erscheint insofern nicht ganz berechtigt, als auch bei der chronischen 
myeloischen Leukämie nicht selten die Myeloblasten in ziemlich großer 
Anzahl gefunden werden ; manchmal treten sie auch terminal (v. Müllern 
und Großmann) oder besonders nach allzu intensiver Röntgenbestrah- 
lung (Naegeli, Violet, Klieneberger, Béclére, v. Jagié und 
Neukirch, Engel, Steffler, Panton und Tidy) in vermehrter 
Menge bei chronischen Formen auf, was auf ein plótzliches akutes 
Stadium des Krankheitsprozesses hinweist. Panton und Tid y sahen 
mit dem reichlichen Auftreten von Myeloblasten eine Leukopeniesich ent- 
wickeln. In jüngster Zeitsind auch einige Fälle von myeloischer Leukämie 
beschrieben worden (Isaac-Cobliner, Lydtin, Krjukoff, Döhrer 
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und Pappenheim), bei denen sich vorwiegend Zellen im Blute fanden, 
die kleinen Lymphozyten sehr ähnlich sahen und als Mikromyeloblasten 
bezeichnet werden. Die Gesamtzahl der Leukozyten ist in den meisten 
Fällen nur wenig erhöht oder erhebt sich erst kurz vor dem Tode zu 
beträchtlichen Werten, manchmal wurde sogar eine sehr erhebliche 
Verminderung, eine Leukopenie (Lehndorf, Herz, Naegeli, Beltz) 
festgestellt. Ein Teil dieser Fälle würde vielleicht besser zu den aleuk- 
ämischen Myelosen gerechnet werden, auf die ich später noch näher 
eingehen werde. Die Diagnose muß sich also in vielen Fällen lediglich 
auf die abnormen Zellformen stützen. Die Erkennung der Myeloblasten 
und ihre sichere Unterscheidung von großen Lymphozyten ist häufig 
recht schwierig. ‚Die Kriterien sind”, wie Herz schreibt, „keine 
so deutlichen und unanfechtbaren, als daß man heute schon von einer 
strengen Scheidung der beiden ungranulierten pathologischen Zell- 
formen sprechen könnte.“ Nach Beltz bewähren sich als differential- 
diagnostische Anhaltspunkte vor allem Kernstruktur und Kernform: 
pachychromatische Chromatinanordnung kommt den Lymphozyten zu, 
ein mehr wabiger Kernbau ist den myeloiden Zellen eigentümlich. Auch 
die Beschaffenheit der Granulationen, Plasmagröße und Färbbarkeit 
ist differentialdiagnostisch verwertbar. Dagegen lassen Nukleolenzahl 
und Anwesenheit oder Fehlen eines perinukleären Hofes im Stich. 
Wegen dieser Schwierigkeiten in der Erkennung möchte ich auf eine 
eingehende morphologische Schilderung verzichten. Zur Differenzierung 
hat man auch bestimmte chemische Reaktionen und fermentative 
Eigenschaften myeloischer und lymphadenoider Zellen herangezogen, 
um eine Differenz auch der Mutterzellen zu erweisen, so die Oxydase- 
reaktion durch Indophenolblausynthese nach W. Schultze (betreffs 
der Technik siehe Naegeli) und den Nachweis proteolytischen Fer- 
mentes nach Jochmann und Müller (auf Löfflerserum). Es hat 
sich gezeigt, daß die Schultzesche Oxydasereaktion für die Differential- 
diagnose der Leukämie von großer Bedeutung ist, indem echte Lympho- 
zyten sie nie zu geben scheinen. Dagegen hat sie in einigen Fällen von 
akuter myeloischer Leukämie (Jochmann-Blühdorn, Beltz) des- 
gleichen nach Dunn stets bei kleinzelliger Myeloblastenleukämie ver- 
sagt. Dieser negative Ausfall der Oxydasereaktion wird darauf zurück- 
geführt, daß die Myeloblasten in diesen Fällen zu unreif waren, um be- 
reits die Reaktion zu geben. Auch durch intensive Röntgenbestrahlung 
können sie anscheinend eine derartige Schädigung erleiden, daß die 
Oxydasereaktion negativ ausfällt (Klieneberger, Jagié und Neu- 
kirch, Steffler). Ebenso ist es fraglich, ob stets den myeloiden Stamm- 
O A AA und nur diesen proteolytische Eigenschaften zukommen (Hatie- 
gan). Die Myeloblasten können sich nach Pappenheim funktionell- 
chemisch ganz wie Lymphozyten verhalten. Trotz dieser Schwierig- 
keiten wird die Erkennung der Myeloblasten in den meisten Fällen 
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möglich sein, weil sich gewöhnlich neben den typischen Myeloblasten 
fließende Übergänge zu Myelozyten finden (Pappenheim). Allerdings 
fehlten in einzelnen Fällen diese Zwischenformen. Die Zahl der eosino- 
philen .Zellen ist im Gegensatz zur chronisch-myeloischen Leukämie 
meist nicht oder nur wenig vermehrt. Eine Vermehrung der Mastzellen 
wird gewöhnlich vermißt; vielfach fehlten diese Zellen ganz. Die Ver- 
änderung an den Erythrozyten treten im Vergleich zu denen der Leuko- 
zyten an Bedeutung zurück. Meist finden sich ebenfalls zahlreiche 
Jugendformen der Erythrozyten, außerdem mehr oder weniger aus- 
gesprochene Gestaltsveränderungen. Hervorheben möchte ich noch, 
daß Herxheimer eine akute Myeloblastenleukámie aus einer Poly- 
zythämie hervorgehen sah. In dieser Weise stellt sich das neugeschaffene 
klinische Krankheitsbild der akuten myeloischen Leukämie dar, über die 
in den letzten Jahren eine umfangreiche Kasuistik entstanden ist, deren 
Aufführung im einzelnen den Rahmen dieser Zusammenstellung über- 
schreiten würde (neueste Literatur bei Herxheimer!). 

Das klinische Bild der chronischen myeloischen Leukämie hat in den 
letzten Jahren keine wesentliche Erweiterung oder Veränderung erfahren. 
Ziegler berichtet über 33 Fälle, deren klinische Symptome dem ge- 
wöhnlichen Bild entsprechen. Tomaszewski teilt einen der seltenen 
Fälle von Mastzellenleukämie mit. Ich kann mich deshalb in dieser 
Hinsicht kurz fassen. Hervorheben möchte ich nur die schon erwähnte 
Beobachtung, daß eine Reihe von Fällen bekannt geworden ist, die 
ursprünglich chronisch verliefen, jedoch plötzlich in ein akutes Stadium 
eintraten, was sich in dem reichlichen Auftreten von Myeloblasten 
kundgab und die dann schnell zum Tode führten. Frank und Isaac 
haben einen Fall beschrieben, in welchem rasch sich entwickelnde Lymph- 
drüsentumoren von größter Mächtigkeit dem finalen Stadium einer bis- 
her chronischen myeloischen Leukämie den Charakter der Akuität 
verliehen. Wiederholt ist im Anschluß an Infektionskrankheiten oder 
komplizierende Miliartuberkulose ein beträchtlicher Leukozytensturz 
festgestellt worden, so insbesondere von Löwy und Ziegler. Erhöhtes 
Interesse hat man den Stoffwechselvorgängen bei der chronisch myeloi- 
schen :Leukämie geschenkt. So hat Grafe eine deutliche Steigerung 
des Gesamtstoftwechsels festgestellt, die ungefähr der Schwere des 
klinischen Krankheitsbildes parallel ging. Die Ursache sucht er in dem 
außerordentlich lebhaften Stoffwechsel der in großen Mengen fort- 
während neugebildeten Blutzellen. Klara Kennerknecht hat in 
allen Fällen von myeloischer Leukämie eine beträchtliche Vermehrung 
der Eisenausscheidung gefunden, die zum Teil auf den erhöhten Kern- 
zerfall, zum Teil auf krankhafte Veränderungen der Milz, deren eisen- 
speichernde Wirkung experimentell festgestellt ist, zurückgeführt wird. 

Die Ivmphatische Leukämie wird ebenso wie die myeloische in eine 
akute und chronische Form eingeteilt. Von ersterer unterscheidet 
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man auf Grund des Blutbildes wieder eine großzellige und kleinzellige 
— Beltz sah eine akute großzellige in eine kleinzellige übergehen — 
während von der chronischen Form nur eine kleinzellige bekannt ist ; 
ganz jüngst haben allerdings Panton und Tidy einen Fall von 
chronischer lymphatischer Leukämie beschrieben, bei welcher sich 
vorwiegend echte große Lymphozyten fanden. Neuerdings (Isaac- 
Cobliner, Lydtin, Krjukoff, Döhrer-Pappenheim) sind einige 
Fälle akuter mikrolymphozytärer Leukämie als myeloische gedeutet 
worden, und zwar auf Grund der histologischen Untersuchung, 
die — zum Teil wenigstens — dem myeloiden Typus der Gewebs- 
wucherung ergab. Die kleinen Lymphozyten sehr ähnlichen Zellen, 
welche sich in solchen Fällen im Blut und in den Geweben fanden, 
werden als Abkömmlinge des myeloischen Gewebes angesehen und 
als Mikromyeloblasten bezeichnet. Nach Naegeli ist das Vorkommen 
der akuten lymphatischen Leukämie durchaus nicht selten; nach ihm 
stellt sie die häufigste aller Leukämien dar, wird aber vielfach verkannt. 
Dieser Ansicht steht die Zieglers gegenüber, der die Existenz akuter 
lymphatischer Leukämien ganz leugnet. Nach meinen eigenen Er- 
fahrungen und auf Grund der Literatur möchte ich die akute großzellige 
lymphatische Leukämie als eine sehr seltene Erkrankung bei Erwachse- 
nen ansehen; einwandfreie Fälle sind in den letzten Jahren nur sehr 
spärlich mitgeteilt worden (von Müllern und Großmann, Gais- 
böck, Herxheimer, Beltz). Dagegen scheint sie bei Kindern häufiger 
zu sein. Einen derartigen Fall konnte ich hier in der Klinik beobachten. 
Kleinzellige akute lvmphatische Leukämien sind bei Erwachsenen 
häufiger berichtet: Ich verfüge ebenfalls über eine derartige Beobachtung. 

Die akute lymphatische Leukämie geht ähnlich wie die akute 
myeloische zumeist mit hohem Fieber, hämorrhagischer Diathese, 
gangränösen Schleimhautprozesen und mäßiger Schwellung von 
Lymphdrüsen und Milz einher, wie denn überhaupt beide Krankheits- 
bilder große Übereinstimmung aufweisen. Die Trennung geschieht 
lediglich auf Grund des Blutbildes und der Abweichung in den patho- 
logisch-anatomischen Veränderungen. Im Blute überwiegen die Lympho- 
zyten und zwar finden sich vorwiegend kleine, in manchen Fällen 
dagegen pathologische Formen, so große Lymphozyten, die wie schon 
erwähnt, den Myeloblasten sehr ähnlich sind, oder sogenannte Rieder- 
zellen, die eine Kernlappung zeigen. Derartige Fälle faßt Sternberg 
unter dem Begriff der Leukosarkomatose zusammen, da es sich nach 
seiner Ansicht dabei nicht um typische Blutzellen, sondern um atypische 
Geschwulstelemente handelt; außerdem soll in diesen Fällen das lym- 
phatische Gewebe eine besonders starke Neigung zu geschwulst- 
artiger Wucherung zeigen. Die Berechtigung zur Aufstellung des 
besonderen Krankheitsbegriffes der Leukosarkomatose wird von ver- 
schiedenster Seite angezweifelt (Pappenheim, v. Domarus). 
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Die Vermehrung der Gesamtleukozyten bei der akuten lymphatischen 
Leukämie ist vielfach nur gering; man findet auch in dieser Hinsicht 
ganz ähnliche Verhältnisse wie bei der myeloischen Form. Dagegen 
geht die akute lymphatische Leukämie meist mit einer schweren Anämie 
und hochgradigen Veränderungen der Erythrozyten einher; die Erkran- 
kung führt gewöhnlich binnen kurzem zum Tode. Türk, Lüdke und 
Herz halten eine Heilung der akuten lymphatischen Leukämie für 
möglich. 

Die chronische lymphatische Leukämie bietet ein ziemlich eintóniges 
klinisches Krankheitsbild: Schwellung meist erheblichen Grades von 
Milz und Lymphdrüsen, Vorherrschen der kleinen Lymphozyten im 
Blute, Fehlen von schweren Veränderungen an den Erythrozyten. 
Etwas wesentlich Neues ist bei dieser Krankheit in den letzten Jahren 
nicht beigebracht worden (Ziegler). 

Zu den Leukämien werden jetzt fast allgemein auch die sogenannten 
Chlorome gerechnet, die früher für echte, grüngefärbte Geschwiilste, 
nämlich Sarkome, die vom Periost ausgehen, gehalten wurden, jetzt 
aber wegen des leukämischen Blutbefundes, den sie bieten, als eine 
grüngefärbte Abart der Leukämien angesehen werden. Lehndorff 
hat im Jahre 1910 in einer ausführlichen Monographie den damaligen 
Stand der Kenntnisse über das Chlorom durch folgende Definition 
wiedergegeben: „das Chlorom ist kein selbständiges Krankheitsbild, 
es gehört zu den Primärerkrankungen des blutbereitenden Parenchyms, 
ist also eine generalisierte Systemerkrankung des lymphatisch-hámato- 
poetischen Apparates, charakterisiert durch besondere Tendenz zu 
malignem Wachstum und heterotopen Lokalisationen, sowie grün- 
gefärbten Wucherungen.* Diese Definition entspricht der Auffassung 
der meisten Pathologen und Hämatologen (Sternberg, Pappen- 
heim, Naegeli, Herz, v. Domarus). In den letzten Jahren ist 
die Kasuistik über die Chlorome sehr gewachsen (neuere Literatur bei 
Esser, Roman, Sauer, Mieremet) und es hat sich immer wieder 
gezeigt, daß sie mit den akuten Leukämien zu identifizieren sind, 
von denen sie klinisch sowohl hinsichtlich des Blutbildes als auch der 
sonstigen Krankheitserscheinungen nicht mit Sicherheit abzugrenzen 
sind. , Man bezeichnet sie deshalb jetzt allgemein als Chloroleu- 
kämien. Die Diagnose ist intra vitam nur in seltenen Fällen mög- 
lich; manchmal weist ein einseitiger Exophthalmus (Beltz u. a.) 
darauf hin, indem sich relativ häufig bei der Chloroleukämie 
periostale Wucherungen an den Schädelknochen finden. In einem Fall 
‚ergab sich die Diagnose aus grüngefärbten Hauttumoren (Jakobaeus); 
meist kann sie jedoch erst post mortem auf Grund der Grünfärbung 
gestellt werden, die Knochenmark, Lymphdrüsen und überhaupt die 
leukämischen Wucherungen bieten, und über deren Natur und Zu- 
standekommen bisher nichts Sicheres bekannt ist. Intra vitam kann 
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höchstens der Verdacht geäußert werden, weil eben ein großer Prozent- 
satz aller akuten Leukämien als Chloroleukämien verlaufen. Unter 
8 Fällen akuter Leukämien, die ich bisher beobachten konnte, waren 
6 myeloische Formen, und unter diesen 2 Chloroleukämien. Man unter- 
scheidet ebenfalls Iymphatische und myeloische Formen. Der Verlauf 
ist fast durchwegs ein akuter, in wenigen Wochen oder Monaten zum 
Tode führend; nur in einzelnen Fällen scheint er weniger rapid gewesen 
zu sein. Chronische Chloroleukämien sind m. W. in der Literatur nicht 
beschrieben. Auch der interessante Fall von Paulicek u. Wutscher 
darf wohl nicht als chronische myeloische Chloroleukämie aufgefaßt 
werden, vielmehr scheint sich hier ohne Änderung des Blutbildes eine 
akute myeloische Chloroleukämie auf dem Boden einer chronischen 
myeloischen Leukämie entwickelt zu haben, was sich klinisch in dem 
plötzlich rapiden Verlauf der Erkrankung und in dem schrankenlosen 
Wachstum der Lymphdrüsen kundgab. Die grüngefärbten Geschwülste 
und zirkumskripten Herde im Knochenmark unterschieden sich in ihrem 
histologischen Aufbau wesentlich von den übrigen myeloischen Wuche- 
rungen. Ob die vorausgegangene Röntgenbehandlung auf die weitere 
Entwicklung der Leukämie von Einfluß war, bleibt unentschieden. 
Die myeloischen und Ivmphatischen Leukämien und Chloro- 
leukämien lassen sich histologisch gut voneinander abgrenzen und zwar 
gilt dies sowohl von den akuten wie den chronischen Formen, indem ein 
scharfer Gegensatz in den Organveránderungen besteht. Fabian, 
Naegeli und Schatiloff haben in ihrer gemeinsamen Arbeit betont, 
daß die myeloische Wucherung die Lymphdrüsenfollikel zunächst 
intakt läßt und diese nur allmählich durch das wuchernde Gewebe er- 
drückt werden, daß die myeloische Wucherung in der Milz von der Pulpa 
ausgeht unter allmählicher Unterdrückung der Milzfollikel, während 
bei der leukämischen Lymphadenose das Umgekehrte der Fall ist, 
weiter, daß die myeloische Wucherung in der Leber vorwiegend intra- 
kapillär sich findet und schließlich, daß bei der myeloischen Wucherung 
des Knochenmarkes der lockere Zellaufbau unverändert erhalten bleibt. 
Diese Befunde sind im wesentlichen von späteren Untersuchern bestätigt 
worden (Ziegler), so letzthin von v. Müllern und Großmann; nur be- 
züglich des Verhaltens der Infiltrate in der Leber können sie den Ansich- 
ten der genannten Autoren nicht beipflichten, indem sie auch bei der 
mveloischen Leukämie mächtige extraazinöse Infiltrate beobachteten. 
Auch von anderen Autoren (Butterfield, Pappenheim, Port, 
Beltz) sind myeloische Wucherungen im periportalen Bindegewebe be- 
schrieben worden. Als charakteristische Veränderungen für die lympha- 
tischen Leukämien sind demnach anzusehen: Diffuse Wucherung 
des lymphatischen Gewebes in den Lymphdrüsen, Lymphome im 
periportalen Bindegewebe, mehr oder weniger umfangreiche Herde 
lymphadenoiden Gewebes im Knochenmark, Wucherung des Follikel- 
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apparates in der Milz, während den myeloischen Leukämien folgender 
spezifischer Befund zukommt: starke Hyperplasie des Markgewebes, 
enorme Wucherung von Myeloidgewebe in der Milzpulpa mit Atrophie 
der Follikel, starke Entwicklung myeloischen Gewebes in den zentralen 
Sinus der Lymphknoten und im Gebiet der Markstránge, starke intra- 
azinóse Zellanhäufung in der Leber. Außerdem finden sich natürlich 
noch bei beiden Leukämieformen Herde leukämischen Gewebes in den 
verschiedensten Organen, die aber hinsichtlich ihres Sitzes nichts für die 
eine oder andere Art Spezifisches aufweisen. Jüngst hat Herxheimer 
die Aufmerksamkeit auf leukämische Veränderungen im Darm gelenkt, 
die der Form und dem Sitz nach morphologisch vollkommen an Typhus 
abdominalis erinnern können. Erwähnt sei hier noch, daß sowohl Fälle 
von lymphatischer wie myeloischer Leukämie beschrieben wurden, 
bei denen das Knochenmark nur wenig oder gar nicht verändert war 
(Rehn, Reichmann usw.). In seltenen Fällen wurde eine Sklero- 
sierung des Knochenmarkes beobachtet. 

Neuerdings sind Fälle von akuter, kleinzelliger, lymphatischer 
Leukämie beschrieben worden (Gorjaew, Döhrer-Pappenheim), 
bei denen sich neben den für lymphatische Leukämie typischen Organ- 
veränderungen gleichzeitig Herde von myeloiden Elementen in der 
Milz, den Lymphdrüsen und der Leber fanden, umgekehrt von Frank 
und Isaac ein Fall von chronischer myeloischer Leukämie, bei welchem 
Knochenmark, Milz und Leber rein myelozytär verändert waren, während 
der gesamte Lymphdrüsenapparat mikrolymphozytäre Umwandlung 
zeigte. Ebenso hat Beltz jüngst 2 Fälle von kleinzelliger Leukämie 
beschrieben, bei welchen sich neben myeloider Metaplasie in Milz, 
Leber und Lymphdrüsen follikuläre lymphatische Wucherungen im 
Knochenmark fanden. Die Einreihung derartiger Fälle unter die 
myeloische oder lymphatische Leukämie macht nach unseren bisherigen 
Anschauungen Schwierigkeiten. Im Anschluß an diese und ähnliche 
Fälle ist die Frage nach dem Vorkommen sogenannter gemischter 
Leukämien erörtert worden (Türk, Hirschfeld, Herz, Gorjaew). 
Vielleicht stellen die myeloischen Herde bei kleinzelliger akuter lympha- 
tischer Leukämie, wie Schridde annimmt, nur eine kompensatorische 
Hyperplasie dar, und sind die kleinzelligen Wucherungen in den Lymph- 
drüsen von dem polyvalenten, myeloblastischen, interfollikulären Ge- 
webe abzuleiten, wie Frank und Isaac für ihren Fall von chronischer 
myeloischer Leukämie annahmen, immerhin kann die Annahme, daß 
es nur einseitige, nicht gemischte Hyperplasien gibt, nicht mehr mit der 
gleichen Schärfe aufrecht erhalten werden. Bei dem bereits erwähnten 
Fall von Herxheimer scheint es sich um eine Kombination einer 
chronischen lymphatischen Leukämie mit einer Myeloblastenleukámie 
gehandelt zu haben. Ob die Kombination einer Leukämie mit einer 
perniziösen Anämie, die als Leukanämie bezeichnet wurde, als eigenes 
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Krankheitsbild auftritt, erscheint fraglich; nach Sternberg handelt 
es sich in solchen Fällen entweder um eine Leukämie mit beträchtlicher 
Zunahme der Anämie oder umgekehrt um eine Affektion des erythro- 
blastischen Apparates mit besonders starker regenerativer Beteiligung 
des leukoblastischen Gewebes im Knochenmark. Ohne Zweifel geht eine 
große Anzahl von Leukämien — besonders der akuten — mit einer 
hochgradigen Anämie einher und andererseits zeigen manche Fälle von 
schwerer Anämie einen leicht leukämischen Blutbefund, aber ein be- 
sonderer pathologischer anatomischer Symptomenkomplex, der die Bei- 
behaltung des Begriffes Leukanämie rechtfertigen würde, liegt diesen 
Fällen nicht zugrunde. Naegeli schlägt denn auch vor, ihn ganz aus 
der hämatologischen Nomenklatur verschwinden zu lassen. Zur Charak- 
terisierung derartiger Fälle genüge der Begriff: atypische Anämie. 
Neuerdings ist Gorjaew wieder für die Beibehaltung des Terminus 
Leukanämie zur Bezeichnung eines bestimmten Symptomenkomplexes 
eingetreten. | 

Die Ätiologie der Leukämien ist noch unklar, jedoch haben die 
Untersuchungen der letzten Jahre dazu beigetragen, Vermutungen, 
die bereits früher geäußert wurden, weiter zu stützen. Was die akuten 
Leukämien betrifft, so ist bereits früher von Ebstein, Fränkelu. A. 
hervorgehoben worden, daß sie klinisch den Eindruck von Infektions- 
bzw. septischen Erkrankungen machen, und neuerdings hat Ebstein 
diesen Standpunkt noch schärfer dahin formuliert, daß es sich bei der 
akuten Leukämie ‚mit einer an Gewißheit grenzenden Wahrschein- 
lichkeit um eine Infektionskrankheit handelt“. Bei objektiver Beob- 
achtung wird man dies auch vollkommen zugeben. Bei einer großen 
Anzahl dieser Fälle sowohl myeloischer wie lymphatischer sind denn 
auch Mikroorganismen, wenn auch sehr verschiedener Art (Strepto- 
kokken, Staphylokokken, Bact. Coli, Paratyphus B, Bac. enteridis 
Gaertner) aus dem Blute gezüchtet oder mikroskopisch in den Organen 
nachgewiesen worden |(Stursberg (Strept.), Burrenheen (Staph.), 
Ziegler und Jochmann (Staph.), Erb (Strept.), Eppenstein 
(Strept.), Sternberg (Strept.), Voswinkel und Dunzelt (Bact. 
paratyph. B), Beltz (Bact. enteridis Gaertner), Mönckeberg 
(Strept.)]. Außerdem ist es Lüdke gelungen, durch Injektion ver- 
schiedenartiger Bakterien vorübergehend leukämieähnliche Blutbilder 
bei Tieren hervorzurufen. Auch Sternberg konnte durch Injektion 
von Streptokokkenkulturen bei Kaninchen eine starke Wucherung 
des myeloblastischen Markgewebes, myeloische Herde in der Milz aus- 
lösen. Herz faßt die akute myeloische Leukämie — wenigstens in einem 
großen Teil der Fälle — als eine Infektionskrankheit auf, wobei er darauf 
aufmerksam macht, daß eine einheitliche Ätiologie nicht anzunehmen 
ist, sondern daß wahrscheinlich verschiedene infektióse Noxen die 
Fähigkeit haben, Leukämie zu erzeugen. Zum Zustandekommen 
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des Krankheitsbildes gehört vielleicht noch als zweite Bedingung: 
eine besondere Disposition des betreffenden Individuums. Auch Stern- 
berg vertritt nachdrücklich den Standpunkt, daß die sog. akute mye- 
loische Leukämie — für die lymphatische drückt er sich weniger präzis 
aus — Infektionskrankheiten sind, die offenbar unter dem Einfluß 
des Erregers bzw. seiner Virulenz mit einer besonders starken Affektion 
des myeloiden Gewebes einhergehen. Er glaubt sogar, ebenso wie 
Hansemann, daß die meisten der zur Obduktion kommenden Fälle 
von hämorrhagischer Diathese, die unter dem Namen Purpura haem., 
Morbus maculosus Werlhofii usw. einhergehen, tatsächlich Fälle akuter 
myeloischer Leukämie sind. Seine Annahme.stützt sich auf die Beob- 
achtung, daß auch sonst bei Infektionskrankheiten häufig myeloische 
Herde in den verschiedensten Organen gefunden werden. Die akuten 
Leukämien sind nach seiner Ansicht deshalb am besten von den chroni- 
schen vollständig zu trennen und besser überhaupt nicht als Leukämien, 
sondern als Infektionskrankheiten mit leukämoidem Blutbefund zu 
bezeichnen. Dieser Auffassung kann man sich vom klinischen Stand- 
punkt aus vollkommen anschließen. Die akuten Leukämien haben in 
ihrem klinischen Verlauf wenig Berührungspunkte mit den chronischen, 
und der Übergang einer akuten in eine chronische ist m. W. bisher nicht 
beobachtet. Der häufige positive Bakterienbefund bei akuten Leuk- 
ämien wurde von verschiedener Seite (W. Schultze, Erb, Eppen- 
stein, Marchand, Fraenkel) so gedeutet, daß sich sekundär, even- 
tuell erst kurz vor dem Tode, auf dem Boden einer bereits bestehenden 
Leukämie und durch diese begünstigt, eine Infektion entwickelt hätte. 
Die Richtigkeit dieser Auffassung erscheint mir aus dem Grunde frag- 
lich, weil meist neben frischen auch ältere septische Herde in den Or- 
ganen gefunden werden. Immerhin kann nicht bezweifelt werden, 
daß sich häufig sekundäre Infektionen zu der akuten Leukämie hinzu- 
gesellen. Die häufig gemachte Beobachtung, daß sich dieakutemyeloische 
Leukämie an Infektionskrankheiten und Sepsis anschließt, wird hin- 
sichtlich des kausalen Zusammenhanges von Pappenheim und Herz 
so gedeutet, daß Infektionskrankheiten nicht das direkte ätiologische 
Moment für das Entstehen einer Leukämie sind, sondern daß unter 
ihrem Einfluß, vielleicht bei besonders disponierten Individuen eine 
Alteration der hämatopoetischen Organe geschaffen wird, durch welche 
der Boden für die Entstehung einer Leukämie gleichsam vorbereitet 
wird. Auch die Tuberkulose ist schon wiederholt mit den Leukämien, 
sowohl den akuten wie den chronischen in ursächlichen Zusammenhang 
gebracht und diese Frage von verschiedener Seite erörtert worden. 
Ohne Zweifel fällt das häufige Zusammentreffen von Tuberkulose und 
Leukämie auf. Ob es sich dabei aber nicht um einen mehr zufälligen 
Befund handelt, muß bei der Häufigkeit der Tuberkulose offen ge- 
lassen werden. Roth glaubt, daß unter bestimmten Umständen eine 
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Miliartuberkulose, in gleicher Weise wie septische Erkrankungen, 
leukämieähnliche Blutveränderungen erzeugen kann. H. Hirschfeld 
hat einen Fall von akuter Leukämie mit zahlreichen Tuberkelbazillen 
mitgeteilt; es fanden sich in einigen Lymphdrüsen sowie im Knochen- 
mark nekrotische Partien mit enormen Mengen von Tuberkelbazillen. 
Nach Mönkeberg besteht ein Antagonismus zwischen Leukämie und 
Tuberkulose, indem aus unbekannten Gründen einmal die Tuberkulose 
die Leukämie, das andere Mal umgekehrt die Leukämie die Tuberkulose 
beeinflußt. Eine endgültige Lösung hat die Frage nach dem Zusammen- 
hang zwischen Leukämie und Tuberkulose noch nicht gefunden. 

Noch nach einer anderen Richtung erstrecken sich die Vermutungen 
über die Ätiologie der Leukämien. Von verschiedener Seite (Pappen- 
heim, Jochmann und Blühdorn) wurden — namentlich bei akuten 
Formen — Zellen mit Vakuolen beschrieben, in deren Zentrum sich 
regelmäßig ein singuläres, grobes, rotes Azurkorn fand, das die Vakuole 
nie ganz ausfüllte, sondern die Peripherie frei ließ. Oft war das azuro- 
phile Gebilde stäbchenförmig, gelegentlich auch keilförmig usw. 
(Pappenheim, Hirschfeld). Es wird nun von einigen Autoren 
der Gedanke ausgesprochen, daß es sich dabei um flagellatenähnliche 
Lebewesen handle, die eventuell mit der Ätiologie der Leukämie etwas 
zu tun haben. | 

Auch auf experimentellem Wege hat man in den letzten Jahren die 
Ätiologie der Leukämie zu erforschen versucht. Ellermann und Bang 
war es gelungen, eine bei Hühnern spontan vorkommende Leukämie 
durch intravenöse Injektionen von Emulsionen der leukämischen Organe 
nach 1—2monatlicher Inkubationszeit zu erzeugen. Die Übertragung 
war unr bei der gleichen Spezies möglich. Eine Erschütterung erhiel- 
ten diese aufsehenerregenden Befunde durch die Angabe Schriddes, 
daß er bei Injektion der Extrakte normaler Organe bei Hühnern 
die gleichen Veränderungen hervorgerufen habe; er glaubt, daß es sich 
bei den Versuchen von Ellermann und Bang nicht um eine Leukämie 
gehandelt habe. Hirschfeld und Jakoby bestätigen dagegen die 
Versuche von Ellermann und Bang; sie konnten an einem Huhn 
die Leukämie auf 4 Generationen übertragen. Die Versuche sind aber 
insofern nicht ganz einwandsfrei, als von der ersten Übertragung an eine 
Kombination von Tuberkulose und Leukämie vorlag. Die Autoren 
bestreiten, daß zwischen Tuberkulose und Leukämie irgendein ätio- 
logischer Zusammenhang bestehe, doch wurde ihnen von Burkhardt 
und Friedberger der Einwand gemacht, daß nach ihren Untersuch- 
‚ungen die Leukämie der Hühner ätiologisch als Tuberkulose zu betrach- 
ten sei, was Hirschfeld und Jakoby in einer neueren Arbeit zu wider- 
legen suchen. Eine weitere Bestätigung der Versuche von Ellermann 
und Bang liegt bisher nicht vor. Die Übertragung menschlicher Leuk- 
ämie auf Makaken ist Hirschfeld und Jakoby nicht gelungen. 
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Auch von anderer Seite unternommene Versuche (L. v. Seth) die chroni- 
sche myeloide Leukämie durch Verimpfung von Blut auf Affen zu 
übertragen, sind mißlungen. In einer neueren Arbeit tritt Ellermann 
wieder für die Auffassung ein, daß die Hühnerleukämie eine spezifische 
Infektionskrankheit ist und mit Tuberkulose nichts zu tun hat; er glaubt, 
daß das Virus der Hihnerleukimie zu den unsichtbaren filtrierbaren 
Mikroben gehört. 

Über die experimentellen Untersuchungen von Lüdke, Stern- 
berg, durch Injektionen von Bakterienkulturen leukämieähnliche 
Veränderungen bei Tieren hervorzurufen, habe ich oben bereits be- 
richtet. . 

Hinsichtlich der Therapie der Leukämien haben die letzten Jahre 
manche Neuerung und vielleicht auch manchen Fortschritt gebracht. 
Im Vordergrund des Interesses und der Diskussion steht die Behandlung 
mit Röntgenstrahlen bzw. Thorium X und Benzol. Die Róntgentherapie 
ist eine längst anerkannte Methode in der Behandlung der chronischen 
myeloischen Leukämie; auch die neueren Urteile lauten im allgemeinen 
günstig, während die Erfolge bei der chronischen lymphatischen Leuk- 
ämie weniger ermutigend sind (Nemenow, Schubert, Keymling, 
Klieneberger, Ziegler); doch erzielten Beclere und H. Béclére 
auch bei dieser Form der Leukämie günstige Resultate. Direkt schädlich 
wirkt die Behandlung mit Röntgenstrahlen bei der akuten Form der 
Leukämie (Nemenow, Klieneberger). \Wenn auch manche Fälle von 
chronischer Leukämie aus bisher unbekannten Ursachen sich sehr lange 
refraktär zeigten oder sogarganz unbeeinflußt blieben (Schubert, Zieg- 
ler, Klieneberger) und einige sich sogar unter der Behandlung zusehends _ 
verschlechterten (Ziegler), so wurden doch bei sehr vielen Fällen Besse- 
rungen erzielt (Ziegler, Béclére), ja, Keymling kommt nach einer Zu- 
sammenstellung aller in der Literatur berichteten Fälle zu dem Ergebnis, 
daß die Röntgentherapie die beste jetzt bekannte der Leukämie ist. Die 
Röntgenstrahlen wirken auf alle Symptome der Krankheit ein. Auch 
in der hiesigen Klinik steht ein Kranker mit chronischer myeloischer 
Leukämie seit fast einem Jahr in ambulanter Röntgenbehandlung 
und zeigt eine wesentliche Besserung seines Allgemeinbefindens und 
seines Blutbildes. Natürlich ist diese Methode auch nur eine palliative 
(Hauchamps, Ziegler, Béclére), die wohl bessernd, nicht heilend zu 
wirken vermag. Allerdings hat Nemenow einen Fall beschrieben, der 
klinisch als geheilt angesehen werden darf; er ist insofern besonders inter- 
essant, als er einige Zeit, nachdem er klinisch geheilt war und die Leuko- 
zyten ganz normal waren, an Typhus ad exitum kam. Es zeigten sich 
keinerlei typische Veränderungen an der Milz, nur stärkere Bindegewebs- 
wucherung, Verdickung der Kapsel. Das Knochenmark war normal, die 
Follikel der Milz waren stark verändert. Ob es sich wirklich um eine 
. Heilung gehandelt hat, mag dahingestellt bleiben ; scheinbare Heilungen 
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sind öfters beobachtet; bei genügend langer Beobachtung treten doch 
Rezidive auf, denen die Kranken allmählich erliegen. Schädliche 
Folgen bzw. ungünstige Nebenwirkungen, wie Fieber, Abgeschlagen- 
heit, Erbrechen, Durchfälle lassen sich bei genauer Krankenbeobachtung 
vermeiden. Eine Verminderung der Leukozytenzahl unter die Norm 
darf nicht eintreten. Am wirksamsten erweist sich die Bestrahlung 
der Milz (Schubert, Klieneberger); neuerdings wurde von Pan- 
coast die Bestrahlung des Knochenmarkes empfohlen. Béclére erhielt 
bei der Bestrahlung des Knochenmarks nie so überzeugende und rapide 
Erfolge wie bei der Milzbestrahlung. Bei der lymphatischen Leukämie 
wurden nur in wenigen Fällen vorübergehende Besserungen erzielt, die 
meisten Fälle verhielten sich refraktär (Ziegler). Carina hat Unter- 
suchungen über den Stoffwechsel bei der lymphatischen Leukämie 
während der Röntgenbestrahlung angestellt und eine Vermehrung beı 
gleichzeitiger Erhöhung des Körpergewichtes gefunden. 

Die Thorium X-Behandlung der Leukämie ist bisher nur wenigen 
Klinikern möglich gewesen und die Erfahrungen sind noch zu gering, 
als daß man schon ein abschließendes Urteil fällen könnte. Ich werde 
versuchen, kurz den derzeitigen Stand der Frage zu schildern. Die 
Wirkung des Thorium X beruht nach Pappenheim und Plesch 
auf einer mit Blutungen und direkten Zellstörungen in den parenchyma- 
tösen Organen und im Knochenmark einhergehenden allgemeinen 
Zirkulationsstörung, die sich in ihrer Knochenmarkswirkung am deut- 
lichsten in der Entvölkerung des Blutes an Leukozyten dokumentiert. 
Zu ganz ähnlichen Resultaten kamen Hirschfeld und Meidner so- 
wie Löhe bei ihren experimentellen Untersuchungen. Auch beim Men- 
schen sind nach Mesothoriumvergiftung die Erscheinungen einer hämor- 
rhagischen Diathese mit besonderer Bevorzugung des Magendarmkanales 
beobachtet worden (Orth, Löhe). Anscheinend handelt es sich um ein 
Kapillargift im Sinne von Heubner. Bei der Behandlung der Leukämie 
mit Thorium X, die teils intravenös, teils in Form einer Trinkkur vor- 
genommen wurde, erzielten Plesch, Bickel, Nagelschmidı, Grund 
vorübergehend Besserungen, doch handelte es sich stets nur um sympto- 
matische Erfolge. Plesch nennt die Thorium X-Therapie der Leukämie 
die bequemste und wirksamste Behandlungsmethode, da man mit 
keinem Mittel die Zahl der weißen Blutkörperchen so beliebig ver- 
mindern kann, wie mit Thorium X. Die von ihm mitgeteilten Erfolge 
erscheinen mir aber nicht so günstig. Er behandelte 5 Fälle von mye- 
loischer Leukämie; davon starb einer 28 Tage nach der Injektion; die 
Zahl der Leukozyten war von 174 000 auf 700 gesunken, es traten außer- 
dem sehr profuse, fast unstillbare Diarrhoen auf (also Intoxikations- 
erscheinungen wie bei zu starker Röntgenbestrahlung), ein anderer 
starb 5 Wochen nach der Injektion an einer Pneumonie, ein dritter 
Fall (Kind) blieb unbeeinflußt, die anderen beiden zeigten sympto- 
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matische Besserungen. Ob aber eine so starke Verminderung der Leuko- 
zvten von 110000 auf 2100, wie sie in dem einen Fall eintrat, zweck- 
mäßig ist, erscheint mir sehr fraglich. Klemperer und Hirschfeld 
fassen in ihrer letzten Publikation ihre eigenen Erfahrungen dahin 
zusammen, daß die Thorium X-Behandlung der Leukämien eine außer- 
ordentliche symptomatische Beeinflussung der myeloischen Formen 
herbeiführt, daß aber ein Einfluß auf das Wesen der Krankheit nicht 
stattfindet. Bei der lymphatischen Leukämie wird eine wesentliche 
Modifikation des Krankheitsverlaufes nicht erzielt. Falta, Kriser 
und Zehner wollen vorläufig noch kein sicheres Urteil über den Wert 
der Behandlung und die Dauer der Erfolge fällen. Rosenow berichtet 
über die Erfahrungen an der Königsberger Klinik; er äußert sich dahin, 
daß die Thorium X-Therapie nicht gehalten hat, was sie im Anfang 
zu versprechen schien; sie leistet im günstigsten Fall nicht mehr, als 
wir bisher mit der Röntgentherapie erreicht haben und versagt nicht 
selten ganz. Benczür hat bei 3 Fällen eine Trinkkur mit Thorium X 
eingeleitet, jedoch ohne Erfolg. Plesch hat bei der lymphatischen 
Leukämie Remissionen gesehen. Die Ausscheidung der endogenen Harn- 
säure ist unter der Thorium X-Behandlung, wie Nowacynski in einigen 
Fällen feststellte, erhöht. 


Was schließlich die Benzolbehandlung betrifft, so wurde sie von 
Koränyi in die Therapie eingeführt, wobei er von der Beobachtung 
Sellings ausging, daß Benzol die weißen Blutkörperchen im Kreislauf 
und in den hämatopoetischen Organen zerstört. Seit Korányis Em- 
pfehlung sind eine Reihe Einzelmitteilungen über die Erfahrungen 
mit dieser neuen Behandlungsmethode der Leukämie erschienen. 
Das Benzol wurde verabreicht nach folgendem Rezept: 


Rp. Benzoli chemic. pur. 
Olei olivar. aa 0,5 g 
D. ad caps. gelatinos. tal. dos. No. C. 


Hiervon nach den Mahlzeiten täglich 2x2, später 3x2, 4 und 
5X2 Stück. 

Das bisherige Urteil geht dahin, daß das Benzol die Zahl der Leuko- 
zyten in einigen Fällen unter gleichzeitiger Besserung des Allgemein- 
befindens wesentlich vermindert hat, daß es aber ebenso wie Röntgen- 
strahlen und Thorium X nur symptomatisch wirkt (Stein, Tedesco, 
Deutsch, Wachtel, von Koränyi, Rösler, Molezanow), Türk 
berichtet über einige ungünstige Erfahrungen mit Benzol. Vor allem 
muß aber hervorgehoben werden, daß einige Todesfälle vorgekommen 
sind, die auf das Benzol zurückgeführt werden müssen. Das Benzol 
ist ein starkes Gift, bei dessen Anwendung die größte Vorsicht geboten 
ist. Pappenheim erhielt im Tierexperiment schon bei mittleren 
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Dosen Parenchymschädigungen der Nieren und Leber neben Atrophie 
des Knochenmarks, die allerdings geringer war als nach Thorium-Ein- 
wirkung. Auch beim Menschen können bei Nichteinhaltung der nötigen 
Vorsicht lebensgefährliche Schädigungen der Leber, Niere, Lungeund des 
Darmes, sowie irreparable Schädigungen des blutbildenden Apparates 
selbst eintreten. So haben Neumann, Királyfi, Jespersen, Mühl- 
mann,Mönckebergjeeinen Todesfallnach Benzoldarreichung veröffent- 
licht. Die Benzolbehandlung ist auszusetzen (Liachowsky), sobald die 
Neigung der weißen Blutkörperchen zum Sinken sich deutlich bemerbar 
zu machen beginnt; nie darf sie bis zu dem Moment fortgesetzt werden, 
wo die Leukozytenzahl bereits die Norm erreicht hat. Die Benzol- 
darreichung muß man mit kleinen Dosen einleiten, die dann nach und 
nach erhöht werden. Die mittlere Dosis beträgt 2mal täglich 0,25 g. 
Empfohlen wird die Kombination mit Arsen und Röntgenbehandlung 
(St. Klein, Rodelius, Demidow). Nach alledem wird man mit der 
Darreichung von Benzol zurückhaltend sein müssen und es nie ohne 
genaue Kontrolle des Blutes geben. 

Zum Schluß möchte ich noch erwähnen, daß Rösler und Jar- 
czyk Atophan bei der myeloischen Leukämie versucht und wie zu 
erwarten als unwirksam gefunden haben. Nach größeren Dosen wird 
das Allgemeinbefinden stark beeinträchtigt. Es bewirkte eine Ver- 
mehrung der Harnsäureausscheidung, ohne daß die Leukozyten eine 
Veränderung in ihren Werten erfuhren. 

Die Schlußfolgerung aus diesem Überblick über die neueren Be- 
handlungsmethoden der Leukämie wird die sein müssen, daß die Röntgen- 
therapie immer noch die wirksamste und am wenigsten gefährliche aller 
darstellt. P. Krause faßt seine Erfahrungen mit dieser Behandlungs- 
methode im Handbuch der Therapie von Penzoldt und Stintzing 
wie folgt zusammen: Bei der myelogenen Leukämie wird die Rönt- 
genbehandlung in weitaus der überwiegenden “Zahl der Fälle selbst 
in fortgeschrittenen Stadien eine Besserung sämtlicher Krankheits- 
erscheinungen ergeben. Eine Heilung der leukämischen Erkrankung 
ist noch in keinem Falle in einwandfreier Weise beobachtet worden. 
Die Neigung zu Rezidiven bleibt stets bestehen. 

Das Gebiet der sogenannten Pseudoleukämie ist in den letzten 
15 Jahren vornehmlich von pathologisch-anatomischer Seite bearbeitet 
worden, und hat auch auf der Tagung der deutschen pathologischen 
Gesellschaft in Straßburg 1912 das Referatthema gebildet (Fränkel, 
Sternberg). Die Einteilung, die man z. Zt. auch von klinischer Seite 
vornimmt, ist demgemäß eine rein anatomische. Früher faßte man unter 
dem Sammelnamen Pseudoleukämie bzw. Hodgkinsche Krankheit 
ätiologisch und histologisch sehr verschiedene Prozesse zusammen. 
Auf Grund genauerer mikroskopischer Untersuchungen trennt man diese 
jetzt vorwiegend in zwei große Gruppen, nämlich in die Lympho- 
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granulomatosen (Pappenheim), für die man auch die synonymen Be- 
griffe: eigenartige Tuberkulose des lymphatischen Apparates (Stern- 
berg) und malignes Granulom (Benda) gebraucht, und in die aleuk- 
ämischen Lymphadenosen. Außerdem unterscheidet man noch die 
echten tuberkulösen Lymphome und die Lymphosarkomatosis (Kun- 
drat). Den Begriff Pseudoleukämie hat man, einem Vorschlag von 
verschiedenster Seite folgend, vollkommen fallen lassen oder reserviert 
ihn höchstens im Sinne von Cohnheim und Wunderlich für die 
aleukämischen Lymphadenosen, während man den Ausdruck Hodginsche 
Krankheit zum Teil noch synonym mit Lymphogranulomatose an- 
wendet. Bei den Lymphogranulomatosen handelt es sich um eine 
Systemerkrankung des lymphatisch-hámatopoetischen Apparates, deren 
pathologische Anatomie makroskopisch durch eine überaus große Mannig- 
faltigkeit hinsichtlich der Ausdehnung und Lokalisation der Granu- 
lationsgeschwülste charakterisiert ist. Der konstanteste Befund ist ein 
Milztumor mäßigen Grades mit dem charakteristischen Bild der sog. 
Bauernwurst oder Porphyrmilz auf dem Durchschnitt (Fabian, 
O. Meyer); histologisch findet man ein Granulationsgewebe, in dem 
Lymphozyten, Fibroblasten, Leukozyten und eigenartige Riesenzellen 
in mehr oder weniger regellosem Gemisch zusammenliegen, nicht selten 
unterbrochen von nekrotischen Partien und Narbenzügen (Sternberg). 
Häufig findet sich eine stärkere Ansammlung von eosinophilen Zellen 
im Granulomgewebe. Über die Ätiologie dieser Erkrankung ist in den 
letzten Jahren ebenfalls viel gestritten worden. Sternberg war wohl 
der erste, der eine tuberkulöse Ätiologie dieses Leidens annahm; ,,in- 
zwischen ist‘‘, wie Hirschfeld ausführt, ‚‚durch zahlreiche Beobachtun- 
gen sichergestellt, daß es Fälle von Lymphogranulomatose gibt, in wel- 
chen neben rein granulomatöser Gewebsbildung auch echte histologische 
Tuberkelbildung anzutreffen ist (neuerdings Heinz,Haerle, Steiger), 
ebenso sicher aber, daß in sehr vielen Fällen, und das scheint die Mehr- 
zahl zu sein, sowohl histologische Tuberkelbildungen wie Tuberkelbazillen 
fehlen“. Die Verimpfung granulomatösem Gewebes auf Tiere hat in 
einem Teil deı Fälle (Meyer, Steiger), Tuberkulose ergeben. Diese 
Impfresultate sind aber nach Fränkel mit größter Skepsis aufzufassen. 
Steiger gelang es, bei 3 Meerschweinchen neben der Tuberkulose 
das typische Sternberg’sche Granulationsgewebe durch intraperi- 
toneale Überimpfung von Granulombrei zu erzeugen. Durch Unter- 
suchungen von Fränkelund Much schien die Annahme, daß die Tuber- 
kulose zu der Lymphogranulomatose in ätiologischer Beziehung steht, eine 
weitere Stiitze zu erfahren. Die genannten Autoren konnten mit der neuen 
Much'schen Fárbemethode der Tuberkelbazillen, durch die auch dienicht 
sáurefesten Formen als sog. Muchsche Granula zur Geltung kommen, 
in fast allen ihren Fállen Gebilde nachweisen, die sich morphologisch 
von der granuláren Form des Tuberkulosevirus nicht unterscheiden 
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lassen. Fränkel und Much haben es in suspenso gelassen, ob es sich 
dabei um ein abgeschwächtes Tuberkulosevirus, um einen dem Tuber- 
kelbazillus nahestehenden Mikroben oder um eine bisher unbekannte 
Spezies handelt. Doch legen sie den granulierten Stäbchen einen hohen 
diagnostischen Wert bei, ebenso halten sie an ihrer ätiologischen Be- 
deutung fest. Säurefeste Stäbchen konnten sie nur einmal nachweisen. 
Die Befunde von Fränkel und Much wurden verschiedentlich nach- 
geprüft und in gewisser Hinsicht bestätigt (Hirschfeld, Jacobsthal, 
Pick,Luce,Simmonds,O.Meyer, Rosenfeld, Blumberg, Grätz, 
Beumelburg, Löffelmann, Schüs:ier, Kusunoki). Diese 
Autoren stellen sich zum größten Teil auf den Stanupunkt, daß den 
gram-positiven granulierten Stäbchen eine ätiologische Bedeutung für 
die Lymphogranulomatose zukommt, daß aber ihre Identifizierung 
mit echten Tuberkelbazillen nicht berechtigt, zum mindesten sehr 
fraglich ist. Demnach sind die Anschauungen, ob tatsächlich die Tuber- 
kulose als Ursache der Lymphogranulomatose zu betrachten ist, immer 
noch sehr geteilt. Im Gegensatz zu Sternberg und Meyer, die es 
für sehr wahrscheinlich halten, lehnt Naegeli in der neuen Auflage der 
Pseudoleukämie in Nothnagels Handbuch jeden Zusammenhang mit 
Tuberkulose als äußerst unwahrscheinlich ab; alles spricht nach seiner 
Anschauung für eine besondere Infektionskrankheit mit einem eigenen 
spezifischen Erreger. Ziegler hält es nicht für wahrscheinlich, daß den 
Muchschen Stäbchen eine ätiologische Bedeutung für die Entstehung 
des malignen Granuloms zukommt. Neuerdings hat Steiger die An- 
nahme ausgesprochen, daß der Iypus bovinus der Erreger der mensch- 
lichen Lymphogranulomatosis sei. Erwähnen möchte ich noch, daß 
jüngst Dietrich einen eigenartigen Fall von postleukämischer Granu- 
lomatose, hervorgerufen durch Tuberke!'vazillen, veröffentlicht hat. 

In einem kleinen Teile der Granulomfäiie wurde die Syphilis als 
Ursache argenommen; Hirschfeld hält jedoch die syphilitische 
Ätiologie dieser Fälle nicht für erwiesen. In einzelnen Fällen (Caan, 
Blumberg, Gaucher und Weissenbach) wurde eine positive 
Wassermannsche Reaktion beobachtet, in vielen anderen dagegen nicht 
(Klein, Hirschfeld). 

Während also die Lymphogranulomatose einen Entzündungsprozeß 
darstellt, und die Neubildungen als Granulationsgewebe aufzufassen 
sind, bieten die aleukämischen Lymphadenosen anatomisch dasselbe 
Bild wie die echten Lymphadenosen und unterscheiden sich von diesen 
nur dadurch, daß die Blutveränderung fehlt. Ich kann wohl darauf 
verzichten, die histologischen Veränderungen näher zu schildern, denn 
diese Beschreibung würde nur eine Wiederholung des bei den Lymph- 
adenosen Gesagten darstellen. Hervorheben möchte ich nur, daß 
jüngst Beltz 2 Fälle beschrieben hat, welche ein aleukämisches Blut- 
bild mit Prävalieren kleiner und großer einkerniger Elemente vom Cha- 
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rakter der Lymphozyten boten und welche neben lymphatischen, folli- 
kulären Bildungen im Knochenmark eine myeloische Metaplasie von 
Milz, Leber und Lymphdrüsen aufwiesen. Ganz ähnliche Befunde 
habe ich oben bei Besprechung der echten, also mit leukämischem Blut- 
bild einhergehenden Lymphadenosen erwähnt. Es mehren sich eben 
neuerdings die Mitteilungen über eine gleichzeitige Hyperplasie beider 
Gewebsarten. Ob diese nur eine vikariierende Erscheinung darstellt, 
muß vorerst offen gelassen werden. Wie es aleukämische Lymphadenosen 
gibt, so gibt es auch aleukämische Myelosen, doch sind diese, wie Frän- 
kel schreibt, sehr viel seltener. In neuerer Zeit haben Hirschfeld, 
Kraus, Naegeli, Fränkelderaitige Fälle mitgeteilt. Hirschfeld hat 
jüngst aus der álteren Literatur die Fällezusammengestellt, die nach seiner 
Ansicht als generalisierte aleukámische Myelosen zu deuten sind. Die 
anatomischen Veránderungen sind die gleichen wie bei der myeloischen 
Leukámie. Da das Blutbild unverándert oder wenigstens nicht von aus- 
gesprochen leukámischer Beschaffenheit ist, so ist die Diagnose: aleuk- 
ámische Myelose intra vitam nur sehr schwer zu stellen. Um die 
differentialdiagnostische Unterscheidung von anderen Splenomegalien 
zu ermöglichen, hat Hirschfeld vorgeschlagen, die Milz zu punktieren 
und aus der morphologischen Zusammensetzung des Punktates die 
Diagnose zu stellen. In dem Fall von Kraus wurde denn auch auf diese 
Weise die Diagnose ermöglicht. Warum bei den aleukämischen Lymph- 
adenosen und Myelosen die Blutveränderungen ausbleiben, ist völlig 
unbekannt. Manchmal sind sie gewissermaßen rudimentär vorhanden 
oder treten kurz vor dem Tode auf. Einen seltenen Fall von aleu- 
kämischer Lymphadenose mit ganz akutem Verlauf hat vor kurzem 
Winter beschrieben. — Die Ätiologie der aleukämischen Lymph- 
adenosen und Myelosen ist ebenso unbekannt wie die der leukämischen. 

In enger Beziehung zu den aleukämischen Myelosen und Lymph- 
adenosen stehen die Myelome; es handelt sich dabei um multiple, oft 
über alle Teile des Skeletts ausgedehnte zirkumskripte Tumoren, die 
als echte hyperplastische Bildungen des Knochenmarkes aufzufassen 
sind und mit echten Geschwülsten nichts zu tun haben (Fränkel). 
Bei fast allen Beobachtungen wurde die Neigung der Myelome zu 
schrankenlosem Wachstum über ihren Mutterboden hinaus konstatiert 
(Domarus), wobei das benachbarte Gewebe dem Untergang anheim- 
fällt ; so führen sie häufig zu ausgedehnter Einschmelzung von Knochen- 
gewebe und damit zu Spontanfrakturen. In einzelnen Fällen wurden 
auch Myelomknoten in der Leber und Milz nachgewiesen, einmal 
sogar in der Tonsille (Schütz); sıe werden als autochthone Neu- 
bildungen und nicht als Metastasen angesehen. Der histologische 
Aufbau der Myelome ist sehr verschieden; sie bestehen entweder aus 
Myelozyten bzw. Myeloblasten oder aus Lymphozyten, oder Plasma- 
zellen oder Erythroblasten. Dementsprechend werden sie sehr ver- 
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schieden bezeichnet. Am häufigsten unter den Myelomen sind die 
Plasmazytome (Neckarsulmer, Meyer, Verse); solche sind in letzter 
Zeit mehrfach beschrieben worden (Warstat, Verse, Schmorl usw.). 
Einen Fall von myeloblastischem Myelom hat jüngst Schütz mit- 
geteilt. (Ältere Literatur bei Hirschfeld, v. Domarus, Herz). 
Das mikroskopische Blutbild ist bei den Myelomen ein absolut aleu- 
kämisches (Fränkel, Meyer) zum mindesten ist es vollkommen un- 
charakteristisch (Hirschfeld, v. Domarus, Herz). Klinisch sind 
sie deshalb nur schwer zu diagnostizieren. Starke Schmerzen in den 
Knochen weisen manchmal darauf hin. Außerdem findet sich im Urin 
fast stets der Bence- Jonessche Eiweißkörper, der aber auch bei ande- 
ren, z. B. metastatischen Knochenmarkstumoren, vereinzelt auch bei 
lymphatischer Leukämie nachweisbar ist. Diagnostisch leisten die 
Röntgenstrahlen das beste: Rarefikation der festen Knochensubstanz, 
kugelige Geschwulstmassen sind charakteristische Befunde. Schütz 
gelang es, durch Probeexzision aus der myelomatösen Neubildung der 
Tonsille die Diagnose intra vitam zu sichern. 

Die Lymphosarkomatose(Kundrat) ist durch das schranken- 
lose aggressive Wachstum, das Auftreten heterotoper Bildungen und die 
Änderung der typischen Drüsenstruktur charakterisiert. Außerdem 
wird die Lymphosarkomatose nie zu einer Systemerkrankung im Sinne 
der Leukämie oder aleukämischen Lymphadenose; es handelt sich also 
um eine maligne Gewebswucherung und nicht um eine Hyperplasie, 
wenn auch in seltenen Fällen ein Übergang besteht. Von echten auto- 
nomen Neubildungen trennt die Lymphosarkomatose nach Kundrat 
der Umstand, daß die Bildungen stets von einer Gruppe von Lymph- 
drüsen oder Lymphfollikeln nie von einer Drüse oder einem Follikel 
ausgeht und daß die Weiterverbreitung stets auf dem Wege der Lymph- 
bahnen erfolgt. Die pathologisch-anatomische und vor allem die klinische 
Abgrenzung dürfte in vielen Fällen auf Schwierigkeiten stoßen. — 
Trembur hat einen Fall von Lymphosarkomatose mitgeteilt, bei welchem 
die Wassermannsche Reaktion positiv ausfiel, ohne daß irgendwelche 
Zeichen von Lues vorhanden waren. Übrigens ist auch sonst öfters bei 
malignen Tumoren eine positive Wassermannsche Reaktion gefunden 
worden. 

Es erhebt sich nun die Frage, ob sich die Lymphogranulomatose 
und die aleukämische Lymphadenose, diese beiden Hauptgruppen aus 
dem früheren Sammeltopf Pseudoleukämie, auch klinisch ebenso gut 
voneinander trennen lassen wie pathologisch-anatomisch. Dies ist leider 
nicht der Fall, indem beide Erkrankungen ein außerordentlich ähnliches 
Bild erzeugen können. Erst jüngst hat v. Jaksch wieder darauf hin- 
gewiesen, daß die Diagnose der Lymphogranulomatose auf Grund der 
klinischen Symptome ungemein unsicher ist, und daß einzig und allein 
eine Probeexzision die Diagnose sichern kann. Einige der hervorstechend- 
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sten klinischen Erscheinungen, so die Lymphdrüsenschwellungen und die 
mehr oder weniger starke Vergrößerung der Milz sind beiden Erkran- 
kungen gemeinsam. Auf die stärkere oder geringere Härte der Drüsen 
kann differentialdiagnostisch kein besonderer Wert gelegt werden. Da- 
gegen sind nach Klein, Zieglerund Naegeli für die Diagnose Lympho- 
granulomatose gewisse Initialerscheinungen von seiten der Haut und 
Schleimhäute (Hautjucken, pruriginöse bzw. skarlatinöse Exantheme, 
Durchfälle) von großer Wichtigkeit. Im Verlauf bieten beide Erkran- 
kungen keinen wesentlichen Unterschied ; meist ist er langsam, sich über 
ein paar Jahre erstreckend, doch sind Fälle von Lymphogranulomatose 
beschrieben, die in kurzer Zeit direkt rapid zum Tode führten (Hirsch- 
feldundlIsaac,Klein,Peiser). Heilungen sind nicht beobachtet. Die 
eintretende Kachexie ist bei der Lymphogranulomatose stärker ausge- 
sprochen. Hinsichtlich des Temperaturverlaufes besteht meist zwischen 
beiden Erkrankungen ein Unterschied: Die aleukämische Lymphadenose 
geht im allgemeinen ohne Fieber einher, während beider Lymphogranulo- 
matose gewöhnlich Fieber, manchmal sogar sehr hohes, besteht, doch 
gibt es auch Fälle von Lymphogranulomatose, die fieberlos verlaufen, 
wie uns eigene Beobachtungen gezeigt haben. Am meisten charak- 
teristisch ist noch der Blutbefund. Die Lymphogranulomatosen 
zeigen gewöhnlich eine neutrophile Leukozytose, obwohl nicht selten 
auch Leukopenie beobachtet wird, immerhin ist auch in diesen 
Fällen meist ein Überwiegen der neutrophilen Leukozyten nachweis- 
bar. Im Gegensatz hierzu findet sich bei der aleukämischen Lymph- 
adenose fast stets eine relative Lymphozytose. Ziegler sieht in der 
Eosinophilie ein diagnostisches Kriterium, dagegen legt ihr Klein 
nur geringe Bedeutung bei. Nach v. Jacksch ist das Blutbild 
bei Lymphogranulomatose kein einheitliches. In Bezug auf das 
Verhalten der Leukozyten scheinen ihm nur zwei Momente fest- 
zustehen, nämlich die Zunahme der Lymphozyten im Beginn der Er- 
krankung und die polynukleäre Neutrophilie in den Endstadien. Aber 
auch dieses Verhalten ist nach unseren Erfahrungen kein konstantes. 
Steiger glaubt, daß Wechselbeziehungen bestehen zwischen den 
morphologischen Blutbildern und den einzelnen Phasen der histo- 
logischen Veränderungen der Drüsenstruktur und zwar derart, daß die 
Lymphozytose ein Anfangsstadium der Krankheit darstellt, daß die 
ausgesprochen polymorphkernige neutrophile Leukozytose mit normaler 
Lymphozytenzahl dem floriden Stadium der Lymphogranulomatose 
entspricht, daß das Auftreten einer Eosinophilie auf nekrotische Ver- 
änderungen im Drüsengewebe und namentlich im Knochenmark hin- 
weist, daß schließlich die reine Lymphopenie mit erhöhten Leukozyten- 
. zahlen durch das Endstadium des Krankheitsprozesses hervorgerufen 
wird. Sehr regelmäßig stellt sich nach v. Jacksch mit dem Fortschreiten 
des Prozesses eine Abnahme der roten Blutkörperchen und des Hämo- 
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globingehaltes ein, doch dürfte auch dieser Erscheinung in differential- 
diagnostischer Hinsicht keine zu große Bedeutung zukommen. Bei 
dieser Verminderung der Erythrozyten, die auch unsere Fälle im vor- 
gerückten Stadium fast immer zeigten und über die auch Steiger be- 
richtet, handelt es sich wohl, wie aus der starken Urobilinausscheidung 
im Harn hervorgeht, nicht um eine herabgesetzte Blutbildung, sondern 
um eine vermehrte Blutzerstörung. 

Therapeutisch haben sich bei beiden Erkrankungen Arsen- und 
Röntgenbehandlung noch am meisten bewährt, ohne daß allerdings 
eine Heilung zu erzielen wäre. Naegeli empfiehlt die innerliche 
Darreichung von Arsazetin (0,05 3—4 mal täglich), auch E. Meyer 
hat bei dieser Verordnung Gutes gesehen. Unter der Bestrahlung 
kann man bei der Lymphogranulomatose manchmal eine Verkleinerung 
der Drüsen beobachten, wie dies bereits Senn mitgeteilt hat, doch ver- 
hält sich ein Teil der Fälle vollkommen refraktär. Nicht selten treten 
selbst bei sehr vorsichtiger Bestrahlung heftige Durchfälle auf. Günstig 
scheint derartigen Kranken auch das Höhenklima zu bekommen. 
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